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MEMOIRES  ORIGINAUX 


RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES  SÜR  LA  NATURE  ET  LA  PATHO¬ 
GÉNIE  DES  ATROPHIES  MUSCULAIRES  CONSÉCUTIVES  AUX 

LÉSIONS  DES  ARTICULATIONS, 

par  Simon  DUPLAY,  professeur  de  clinique  [chirurgicale 
et  Maurice  CAZIN,  chef  de  laboratoire  à  la  Charité. 

De  nombreuses  théories  ont  été  successivement  proposées 
pour  expliquer  la  pathogénie  des  amyotrophies  consécutives 
aux  lésions  articulaires.  Il  nous  suffira  de  rappeler  quelques- 
unes  de  ces  théories  justement  abandonnées  aujourd’hui  ; 
telles  sont  : 

La  théorie  mécanique  de  Roux  (1)  qui,  pour  expliquer 
l’atrophie  du  deltoïde  dans  l’hydarthrose  de  l’articulation  de 
l’épaule,  invoquait  l’action  mécanique  du  liquide  distendant 
la  synoviale,  et  qui  ne  saurait  s’appliquer  aux  cas  si  nombreux 
dans  lesquels  l’atrophie  musculaire  se  produit  en  l’absence 
de  tout  épanchement  intra-articulaire  ; 

La  théorie  de  l'inactivité  fonctionnelle ,  dans  laquelle  l’atro¬ 
phie  musculaire  serait  due  à  l’immobilisation  du  membre  et 
qui  se  trouve  si  fréquemment  contredite  par  les  exemples 
d’atrophies  musculaires  considérables  survenant  dans  le  cours 
d’affections  du  genou  qui  n’empêchent  pas  le  malade  de  mar¬ 
cher  ; 


(1)  Annales  de  la  chirurgie,  1845,  t.  XV. 
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La  théorie  de  la  propagation  aux  muscles  de  V inflammation 
articulaire,  infirmée  par  les  examens  histologiques  et  qui, 
d’ailleurs,  ne  peut  s’appliquer  aux  amyotrophies  développées 
à  distance  ou  généralisées  à  un  membre  tout  entier,  ni  rendre 
compte  de  la  rapidité  avec  laquelle  ces  atrophies  peuvent  se 
produire  ; 

Enfin  la  théorie  réflexe  vaso-dilatatrice  de  Schiff,  dont  les 
expériences  de  Claude  Bernard  et  deVulpian  ont  démontré  la 
fausseté  et  1§,  thèopie  réflexe  vaso-cqnslrictive  de  Brown- 
Séquard  (1),  qui  n’a  pu  jusqu’à  présent  trouver  de  démons¬ 
tration  suffisante  ni  dans  l’expérimentation,  ni  dans  la 
clinique. 

Nous  n’avons  pas  cru  devoir  insister  davantage  sur  ces 
diverses  théories,  dont  les  unes  sont  manifestement  erronées 
et  ,dont  les  autres  ne  sont  que  des  hypothèses.  Quoique  l’on 
s’accorde  généraleipenl  pjpqrd’ltpi  popr  l’qpinion 

de  Yulpian,  dont  il  sera  parlé  tout  à  l’heure,  nous  devons, 
cependant,  une  mention  particulière  à  une  théorie  entrevue 
par  Sabourin  (2)  et  développée  par  quelques  auteurs  et  plus 
spécialement  par  Bescosse  (3). 

Dans  cette  théorie,  que  l’on  peut  désigner  sous  le  nom  de 
théoriê  de  la  névrite,  l’inflammation,  partie  des  tissus  fibreux 
péri-articulaires  se  propagerait  à  l’enveloppe  fibreuse  des 
faisceaux  musculaires  et  de  là  «  du  nèvrilème  des  dernières 
ramifications  nerveuses  dont  l' élément  nerveux  lui-même 
s'altère  peut-être  consécutivement  ».  Nous  ferons  remarquer 
qu’il  s’agit  là  d’une  simple  hypothèse,  émise  même  avec  un 
certain  doute  et  qui,  jusqu’à  présent,  n’a  été  confirmée  par 
aucun  examen  histologique.  Cependant  nous  aurons  à  revenir 
plus  tard  sur  cette  opinion. 

En  présence  de  l’insuffisance  de  ces  diverses  théories,  la 
plupart  des  auteurs  se  sont  ralliés  à  la  théorie  réflexe,  imaginée 


(1)  Archives  de  physiologie,  1859  et  leçons  sur  les  vaso-moteurs,  187?. 

(2)  De  l’atrophie  musculaire  rhumatismale.  Thèse  de  Paris,  1873. 

(3)  Troubles  nerveux  locaux  consécutifs  aux  arthrites.  Thèse  de 
Paris,  1880. 
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par  Vulpian  qui,  plaçant  le  point  de  départ  du  réflexe  dans 
l’irritation  des  extrémités  des  nerfs  articulaires,  admet  que 
cette  irritation  retentit  par  la  voie  centripète  sur  les  centres 
spinaux 'au  niveau  des  foyers  d’origine  des  nerfs  des  muscles 
frappés  d’atrophie  et  y  détermine  une  modification  dynamique 
d’où  résulte  l’amyotrophie. 

■  dette  théorie  suffit,  en  effet,  à  expliquer  la  rapidité  avec 
laquelle  se  produit  souvent  l’atrophie  et  qui  semble  exclure 
a  priori  l’idée  d’une  lésion  matérielle  ;  elle  concorde,  d’autre 
part,  avec  les  résultats  de  l’observation  clinique  qui  semble 
bien  démontrer  que  l’affection  spinale  est  purement  dyna¬ 
mique  en  permettant  de  constater  l’absence  de  réaction  de 
dégénérescence;  enfin  elle  trouve  encore  un  dernier  appui 
dans  l’examen  micrographique  des  muscles,  qui  ont  toujours 
présenté  les  caractères  de  l’atrophie  simple. 

Cependant,  pour  que  cette  théorie  fût  définitivement  adoptée, 
il  faudrait  que  des  examens  sérieux  et  suffisamment  nom¬ 
breux  eussent  permis  d’établir  d’une  façon  péremptoire  l’état 
de  la  moelle  et  des  nerfs  dans  les  amyotrophies  d’origine 
articulaire.  • 

.  Quelques  auteurs  ont  entrepris  des  recherches  dans  le  but 
d’élucider  cette  question,  mais  il  suffira  de  rappeler  les 
travaux  qui  ont  été  publiés  sur  ce  sujet  pour  montrer  que  ces 
recherches  ont  été  jusqu’à  ce  jour  tellement  incomplètes 
qu’elles  ne  sauraient  autoriser  des  conclusions  sérieuses. 

M.  Valtat  (1),  qui  a  étudié  expérimentalement  la  marche  et 
la  distribu tion  des  amyotrophies  articulaires  chez  quelques 
animaux  (cobayes  et  chiens),  a  examiné  plusieurs  fois  la 
moelle  et  les  nerfs  crural  et  Sciatique,  sans  trouver  la  moindre 
altération  ;  mais  il  n’a  donné,  dans  son  travail,  qu’une  place 
tout  à  fait  accessoire  à  cette  étude  de  la  moelle  et  des  gros 
troncs  nerveux,  et  il  ne  s’est  pas  occupé  de  l’état  des  ramifica¬ 
tions  nerveuses,  soit  musculaires,  soit  articulaires. 

M.  le  professeur  Debove  (2)?  dpns  un  pas  de  'rhump,jispie 

(1)  Valtat.  De  l'atrophie  musculaire  consécutive  aux  maladies  des 
articulations.  Étude  expérimentale  et  clinique:  Th.  de  Paris;  18.6?. 

(2)  Debove.  Progrès  médical,  1880.  . 
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chronique,  s’est  livré  à  un  examen  minutieux  de  la  moelle  et 
des  nerfs  périphériques,  et  les  résultats  de  cet  examen  ont 
été  complètement  négatifs. 

M.  Moussous  (1)  a  étudié  chez  des  lapins,  dans  les  atrophies 
musculaires  consécutives  aux  arthrites  expérimentales,  l’état 
des  filets  nerveux  se  rendant  aux  muscles  atrophiés,  et  il  a 
trouvé  çà  et  là  des  fibres  dégénérées  dans  quelques  filets 
nerveux  intra-musculaires,  mais  il  a  dû  se  borner  à  consi¬ 
dérer  comme  des  altérations  trophiques  ces  lésions  qui 
d’ailleurs  étaient  loin  d’être  constantes  et  qui  ne  lui  avaient 
jamais  présenté  une  importance  assez  grande  pour  qu’il  y 
pût  voir  la  cause  de  l’amyotrophie. 

L’examen  de  la  moelle  et  des  nerfs  avait  donc  donné  presque 
constamment  des  résultats  tout  à  fait  négatifs,  lorsqu’en  1888 
M.  Klippel  (2),  dans  une  communication  à  la  Société  anato¬ 
mique,  fit  connaître  un  cas  d’arthrite  chronique  du  genou 
droit  avec  atrophie  dégénérative  du  triceps  crural,  dans  lequel 
il  signalait  des  altérations  des  cellules  des  cornes  antérieures 
et  postérieures  de  la  moelle. 

Ces  altérations  peuvent  se  résumer  ainsi  •. 

Le  nombre  et  le  volume  des  cellules  des  cornes  antérieures 
étaient  à  peu  près  semblables  à  droite  et  à  gauche,  mais,  en 
considérant  une  autre  moelle  provenant  d’un  sujet  du  même 
âge  que  la  malade,  on  pouvait  constater  que,  sur  cette  moelle 
prise  comme  terme  de  comparaison,  les  cornes  antérieures 
présentaient  des  cellules  plus  grosses  et  surtout  plus  nom¬ 
breuses. 

Continuant  la  comparaison  avec  la  moelle  prise  comme 
modèle,  M.  Klippel  a  pu  observer  dans  son  cas  un  état  granu¬ 
leux  plus  prononcé  des  cellules  des  cornes  antérieures,  une 
diminution  de  leur  noyau,  une  tendance  des  cellules  à  la 
forme  ronde  ou  ovale,  et  un  état  mousse  de  leurs  prolonge¬ 
ments  ou  même  l’absence  de  ces  prolongements. 

(1)  Moussous.  Contribution  à  l’étude  des  atrophies  musculaires  suc¬ 
cédant  aux  affections  articulaires.  Thèse  de  Bordeaux,  1885. 

(2)  Klippel.  Bulletin  de  la  Société  anatomique ,  novembre  1887,  et  jan¬ 
vier  1888. 
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Dans  les  cornes  postérieures,  au  niveau  de  la  partie  '  supé¬ 
rieure  du  renflement  lombaire,  le  nombre  et  le  volume  des 
cellules  nerveuses  formant  le  groupe  interne  des  cornes  se 
trouvaient  sensiblement  égaux  dans  les  deux  moelles,  mais 
M.  Klippel  a  constaté  que,  dans  la  moelle  de  sa  malade,  les 
cellules  étaient  complètement  granuleuses  et  manquaient  de 
prolongements  et  de  noyaux,  le  côté  droit  paraissant  cette  fois 
plus  affecté  que  le  côté  gauche. 

Les  mêmes  lésions  des  cellules  se  retrouvaient  dans  la 
région  cervicale  moyenne,  quoique  moins  prononcées . 

M.  Klippel  a  examiné  également  les  nerfs  correspondant 
aux  muscles  altérés,  mais  il  a  seulement  remarqué  des  tubes 
nerveux  assez  grêles  et  un  tissu  conjonctif  abondant. 

En  ce  qui  concerne  la  moelle,  M.  Klippel  a  donc  pu,  dans 
son  cas,  considérer  comme  réalisée  la  lésion,  jusque-là  sup¬ 
posée,  des  cellules  des  cornes  antérieures,  mais,  en  présence 
des  résultats  constamment  négatifs  obtenus  par  les  autres 
observateurs  (1),  il  semble  qu’on  ne  doit  pas  se  hâter  de  con¬ 
clure  à  la  constance  des  lésions  décrites  dans  l’observation 
que  nous  venons  de  rapporter  succinctement. 

D’ailleurs  il  est  à  remarquer  que  l’observation  de  M.  Klippel 
diffère  des  amyotrophies  que  l’on  observe  le  plus  souvent,  en 
ce  que  la  lésion  musculaire  n’était  pas  seulement  de  l’atrophie 
simple,  comme  dans  les  cas  les  plus  habituels,  mais  de  l’atro¬ 
phie  dégénérative ,  avec  transformation  granulo-graisseuse  du 
contenu  strié  et  multiplication  des  noyaux,  pour  les  fibres  des 
vastes  interne  et  externe. 

On  peut  donc  penser,  avec  M.  le  professeur  Charcot  (2), 
qu’il  peut  y  avoir  deux  degrés  de  l’amyotrophie  articulaire  : 


(1)  Aux  travaux  que  nous  venons  de  citer,  nous  devons  ajouter  le 
mémoire  de  M  .  Raymond,  paru  récemment  dans  la  Revue  de  médecine 
(mai  1890).  Sans  faire  une  étude  spéciale  de  l’état  de  la  moelle  et  des 
nerfs  dans  les  atrophies  musculaires  consécutives  ‘aux  arthrites  trau¬ 
matiques,  l’auteur  dit  n’avoir  jamais  constaté  de  lésions  organiques  de 
la  moelle  et  des  nerfs  sur  les  animaux  soumis  à  ses  expériences. 

(2)  Policlinique  1887-1888. 
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l’un,  dans  lequel  l’affection  spinale  est  purement  dynamique 
et  ne  se  traduit  que  par  une  atrophie  simple  des  fibres  muscu* 
laires  ;  l'autre,  plus  grave,  dans  lequel  l’affection  spinale  se 
caractérise  par  des  lésions  organiques  appréciables  et  se  trar 
duit  dans  le  muscle  par  des  lésions  dégénératives. 

En  résumé,  d’après  ce  qui  précède,  on  voit  que,  sauf  le  fait 
de  M.  Klippel  qui,  pour  les  raisons  que  nous  avons  données, 
paraît  différer  des  cas  ordinaires  d’aipyotrophies  articulaires, 
les  résultats  des  examens  micrographiques  sont  tout  à  fait 
négatifs,  relativement  aux  lésions  de  la  moelle  et  des  nerfs. 
Mais,  nous  le  répétons,  ces  examens  ne  portent  que  sur  un  très 
petit  nombre  de  faits  et  sont  insuffisants  pour  pouvoir  être 
considérés  comme  véritablement  démonstratifs. 

Dans  cet  état  de  la  science,  nous  avons  voulu  reprendre  à 
nouveau  l'étude  expérimentale  de  cette  question,  que  nous 
poursuivons  depuis  plus  de  deux  ans,  et  quoique  les  conclur- 
sions  auxquelles  nous  sommes  arrivés  ne  brillent  pas  par  la 
nouveauté,  nous  avons  pensé  qu’il  serait  utile  de  les  faire  con» 
naître,  parce  que  nos  expériences  ont  été  assez  nombreuses  et 
ont  été  faites  avec  une  rigueur  et  un  poin  tels  que  nous  noue 
croyons  en  droit  de  donner  ces  conclusions  comme  absolu¬ 
ment  vraies  et  définitivement  acquises  à  lp  science. 

Il 

Dans  nos  expériences  portent  sur  des  chiens  et  sur  dq§ 
lapins,  une  arthrite  aiguë  d’un  des  genqux  a  été  déterminée» 
soit  pap  introduction  dans  l’articulation  d’une  lame  mince  du 
thermocauière,  sqit  par  injection  dans  Ja  cpyifé  a,rtiGuJajpe 
d’une  certaine  quantité  de  teinture  d’iode  ou  de  nitrate  d’ar¬ 
gent  en  solution  à  10  p.  100. 

Dans  une  première  série,  portant  sur  sept  chiens,  l’injection 
de  nitrate  d’argent  dans  l’articulation  du  genou  a  produit  une 
arthrite  d’intensité  variable,  à  la  suite  de  laquelle  on  a  pu 
çonstamihéfiti  dès  le  quatrième  ou  lp  cinquième  jour,  cons- 
tater  uqq  diwinntiipn  très  appréciable  d®  la  circonférence  de 
la  cuisse,  prise  au  niveau  de  la  racine  du  membre. 
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Du  huitième  au  dixième  jour,  l’atrophie  des  muscles  de  la 
cuisse  était  généralement  très  manifeste  à  la  palpation,  et 
d’autre  part,  la  mensuration  des  circonférences  des  jambes 
indiquait  en  même  temps  une  diminution  notable  de  la  masse 
musculaire  de  la  jambe  du  côté  malade. 

L’atrophie,  évaluée  chaque  jour  par  des  mensurations  aussi 
exactes  que  possible,  allait  en  augmentant  sensiblement  pen¬ 
dant  les  douze  ou  quinze  premiers  jours,  et  à  partir  de  ce 
moment  elle  paraissait  rester  à  peu  près  stationnaire,  ou 
n’augmenter  que  très  légèrement. 

Ges  chiens  ayant  été  sacrifiés  successivement  quatre,  six, 
huit,  onze,  treize,  dix-huit  et  trente-cinq  jours  après  le  début 
de  l’expérience,  la  pesée  des'muscles  des  deux  membres  posté¬ 
rieurs  n’a  pas  toujours  indiqué  dans  le  membre  malade  une 
perte  proportionnelle  à  la  durée  de  l’expérience. 

Ainsi  qu’on  peut  le  voir  sur  le  tableau  que  nous  donnons 
plus  loin,  l’atrophie  des  muscles  les  plus  volumineux,  pour 
lesquels  seuls  une  comparaison  pouvait  être  rigoureusement 
établie,  forme  une  progression  assez  régulière  pour  les  Ghiens 
I,  II,  III,  IV  et  VII  ;  au  contraire,  pour  les  chiens  V  et  VI, 
sacrifiés  treize  et  dix-huit  jours  après  le  début  de  l’expérience, 
l’atrophie  s’est  montrée  inférieure  à  ce  qu’elle  était  chez  le 
Ghien  IV,  sacrifié  après  onze  jours. 

Gette  différence  a  coïncidé  avec  ce  fait  que,  dans  les  deux 
expériences  V  et  VI,  la  quantité  de  nitrate  d’argent  injectée 
avait  été  extrêmement  faible  et  n’avait  provoqué  qu’une 
arthrite  relativement  peu  douloureuse,  à  la  suite  de  laquelle 
chaque  animal  avait,  dès  le  douzième  jour,  repris  l’usage  de 
son  membre,  tandis  que  dans  l’expérience  VII,  par  exemple, 
la  réaction  inflammatoire  avait  été  beaucoup  plus  intense,  au 
point  que  le  chien  commençait  à  peine,  au  trente-deuxième 
jour,  à  appuyer  sa  patte  sur  le  sol. 

Dans  deux  autres  expériences,  faites  également  sur  des 
chiens,  qui  figurent  sur  notre  tableau  sous  les  numéros  VIII 
et  IX,  l’emploi  du  thermocautère  a  produit  des  différences 
analogues  dans  l’atrophie  constatée  après  vingt-huit  et  trente 
jours  i  là  encore  nous  avons  pu  relever  une  coïncidence  avec 
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la  gravité  de  la  lésion  traumatique,  qui,  notablement  plus 
grande  pour  le  chien  VIII,  avait  déterminé  une  arthrite  beau¬ 
coup  plus  douloureuse  que  dans  l’expérience  IX,  où  l’animal 
avait  au  quinzième  jour  repris  complètement  l’usage  de  sa 
patte,  tandis  qu’au  vingt-cinquième  jour  l’autre  chien  boi¬ 
tait  encore  fortement. 

Ajoutons,  enfin,  que  dans  toutes  ces  expériences,  nous 
avons,  soit  par  des  mensurations,  soit  par  des  pesées,  constaté 
toujours  une  atrophie  des  muscles  de  la  jambe,  quelquefois 
même  proportionnellement  plus  marquée  que  dans  les  muscles 
de  la  cuisse.  Nous  n’insisterons  pas  davantage  sur  les  autres 
détails  que  renferment  les  observations  prises  pour  chaque 
animal  mis  en  expérience,  ayant  eu  surtout  pour  but  d’étudier 
dans  ce  travail  l’état  des  nerfs  et  de  la  moelle  dans  ces  amyo- 
trophies  articulaires  expérimentales. 

Nous  dirons  seulement  quelques  mots  de  l’expérience  X,  se 
rapportant  à  un  chien  sur  lequel  nous  avons  cherché  à  nous 
rapprocher  autant  que  possible  des  conditions  dans  lesquelles 
on  observe  le  plus  habituellement  chez  l’homme  les  amyotro- 
phies  articulaires. 

Au  lieu  de  provoquer  une  arthrite,  soit  au  moyen  d’une 
injection  irritante,  soit  au  moyen  d’une  plaie  articulaire  avec 
introduction  d’un  corps  étranger,  comme  les  expérimentateurs 
s’étaient  jusqu’ici  contentés  de  le  faire,  nous  avons  ,  réussi  à 
obtenir  une  arthrite  traumatique  du  genou  en  produisant 
une  entorse  avec  déchirure  des  ligaments  latéraux. 

Là  encore,  dès  le  quatrième  jour,  nous  avons  pu  noter  une 
diminution  dans  la  circonférence  de  la  cuisse  malade,  prise 
au  niveau  de  la  racine  du  membre. 

Cette  diminution  alla  en  s’accentuant  pour  ainsi  dire  jour¬ 
nellement,  jusqu’au  vingtième  jour  environ,  puis  elle  parut 
rester  stationnaire. 

Un  mois  après  le  début  de  l’expérience,  de  nouvelles  vio¬ 
lences  furent  exercées  sur  la  même  articulation,  et  à  partir 
de  ce  moment,  ces  violences  furent  fréquemment  renouvelées. 

A  la  fin  du  deuxième  mois,  la  circonférence  supérieure  de 
la  cuisse  présentait  une  diminution  notablement  plus  impor- 
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tante  que  précédemment,  mais  dans  la  suite,  malgré  de  nou¬ 
veaux  traumatismes  très  souvent  répétés,  il  ne  se  produisit 
plus  de  diminution  appréciable. 

Le  chien  fut  sacrifié  un  an  après  le  commencement  de  l’ex¬ 
périence. 

Le  triceps  crural  et  les  adducteurs,  comparés  à  ceux  du  côté 
sain,  étaient  diminués  de  volume  et  présentaient  une  colora¬ 
tion  plus  pâle  ;  les  adducteurs  notamment  offraient  une 
teinte  chair  de  poisson,  qui  tranchait  nettement  avec  la  cou¬ 
leur  des  muscles  correspondants  du  côté  opposé. 

Les  autres  muscles  de  la  cuisse  ne  présentaient  pas  une 
atrophie  appréciable  à  la  vue. 

Le  tissu  cellulo-adipeux  des  muscles  était  assez  développé 
des  deux  côtés  ;  cependant,  sur  des  sections  transversales  des 
muscles  atrophiés,  il  se  montrait  plus  abondant  que  dans  les 
muscles  correspondants  du  côté  sain. 

Les  muscles  de  la  jambe  du  côté  malade  avaient  une  colo¬ 
ration  normale  et  ne  paraissaient  pas  diminués  de  volume. 
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Nos  expériences  ont  porté  également  sui-  des  lapins,  chez 
lesquels  une  arthrite  du  genou  a  été  déterminée,  soit  par  une 
injection  de  teinture  d’iode  ou  de  solution  de  nitrate  d’argént, 
soit  à  l’aide  du  thermocautère,  et  qui  Ont  été  sacrifiés  après 
trente  et  un,  trente-cinq;  quarante-trois,  quarante-sept  et  cin¬ 
quante  et  un  jours. 

Le  tableau  suivant  donne  les  poids  du  triceps  crural,  dés 
adducteurs  et  du  triceps  sural  du  côté  malade  et  du  côté  sain. 

Les  muscles  de  la  jambe  n’ont  pas  toujours  été  pesés, 
mais  nous  pouvons  dire  que,  dans  les  cinq  expériences  que 
nous  rapportons,  nous  avons  constaté  une  diminution  de 
volume  de  ces  muscles,  surtout  appréciable  pour  le  tricéps 
sural,  en  raison  de  son  plus  grand  volume. 

TABLEAU  II.  —  LAPINS. 
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III 

Examen  histologique  des  muscles.  —  L’examen  histologique 
des  principaux  muscles  atrophiés  a  été  fait,  après  chaque 
expérience,  suivant  les  procédés  habituels. 

Les  fibres  musculaires,  examinées  à  l’état  frais,  sur  des 
dissociations  faites  dans  le  picrocarminate  d’ammoniaque  et 
montées  dans  la  glycérine,  nous  ont  constamment  présenté 
les  caractères  de  l’atrophie  simple,  sans  processus  irritatif 
comme  on  peut  l’observer  dans  les  altérations  musculaires 
localisées  qui  se  produisent  au  voisinage  des  fractures  (1). 

La  double  striation  s’observait  très  nettement  sur  la  grande 
majorité  des  faisceaux  primitifs,  et  dans  aucune  de  nos  pré¬ 
parations  nous  n’avons  constaté  de  dégénérescence  granu¬ 
leuse  du  contenu  strié  ;  enfin,  en  comparant  ces  dissociations 
aux  préparations  faites  simultanément  avec  les  muscles  du 
membre  sain,  nous  n’avons  jamais  noté  une  prolifération 
appréciable  des  noyaux  du  sarcolemme. 

Les  coupes  transversales  des  principaux  muscles  atrophiés, 
faites  après  durcissement  convenable,  et  comparées  à  des 
coupes  des  muscles  correspondants,  prises  au  même  niveau 
sur  le  membre  du  côté  opposé,  ne  présentaient  rien  de  parti¬ 
culier,  en  dehors  de  la  diminution  du  volume  des  fibres  mus¬ 
culaires. 

Seul,  le  chien  X,  pour  lequel  l’expérience  avait  été  prolon¬ 
gée  pendant  une  anjnée,  présentait  un  épaississement  assez 
considérable  du  tissu  conjonctif  inter fasciculaire  des  muscles 
atrophiés,  et  notamment  des  adducteurs;  le  tissu  conjonctif 
intermusculaire  contenait  en  outre,  dans  ces  muscles,  une 
quantité  de  cellules  graisseuses  beaucoup  plus  grande  que  le 
tissu  conjonctif  des  muscles  correspondants  du  côté  opposé. 

Examen  des  nerfs.  —  Nos  examens  ont  porté  sur  les  troncs 
du  crural  et  du  sciatique,  sur  les  branches  nerveuses  se  ren¬ 


tl)  Duplay  et  Clado.  Note  pour  servir  à  l'étude  des  altérations  muscu¬ 
laires  consécutives  aux  fractures.  Progrès  médical ,  1er  août  1885. 
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dant  aux  muscles  atrophiés,  et  enfin,  pour  les  chiens  seule¬ 
ment,  sur  les  filets  nerveux  articulaires,  disséqués  soigneu¬ 
sement  jusqu’à  Tarticulation,  et  en  particulier  sur  les  bran¬ 
ches  articulaires  fournies  par  le  saphène  interne  et  sur  les 
filets  articulaires  émanant  de  quelques-unes  des  branches  du 
crural  qui  se  distribuent  au  triceps  ;  parmi  ces  derniers  filets 
articulaires  nous  avons  surtout  pu  isoler  constamment  un  filet 
émanant  du  droit  antérieur,  et  un  autre  qui  chemine  très 
superficiellement  dans  le  vaste  interne,  en  contournant  sa 
face  antérieure,  et  qui  aboutit  au  niveau  du  bord  externe  du 
tendon  du  triceps,  pour  gagner  l’articulation. 

Quelques  filets  nerveux,  partant  soit  du  sciatique  poplité 
externe,  soit  du  sciatique  poplité  interne,  et  paraissant  aboutir 
à  l’articulation  du  genou,  ont  été  également  examinés  chez 
plusieurs  de  nos  chiens. 

L’examen  de  tous  ces  nerfs  a  été  fait  méthodiquement  après 
avoir  prélevé  simultanément  pour  chaque  nerf,  sur  le  côté 
sain  et  sur  le  côté  malade,  des  fragments  pris  aussi  exacte¬ 
ment  que  possible  au  même  niveau. 

Pour  l’examen  des  minces  filets  nerveux,  il  est,  en  effet, 
très  important  d’avoir  constamment  comme  terme  de  compa¬ 
raison,  surtout  lorsqu’on  cherche  à  apprécier  le  volume  ou  le 
nombre  des  tubes  nerveux  sur  une  section  transversale  du 
nerf,  une  coupe  faite  au  même  niveau  sur  le  nerf  correspon¬ 
dant  du  côté  sain,  attendu  que,  la  proportion  des  tubes  ner¬ 
veux  diminuant  progressivement  dans  les  ramifications  suc¬ 
cessives,  à  mesure  qu’on  approche  de  la  périphérie,  et  la  pré¬ 
dominance  du  tissu  conjonctif  s’accentuant  en  raison  inverse 
du  nomme  des  tubes  nerveux,  l’examen  isolé  de  certains  filets 
nerveux,  pris  à  peu  de  distance  de  leurs  dernières  ramifica¬ 
tions,  peut  facilement  induire  en  erreur  et  faire  croire,  sur 
une  section  transversale,  à  une  diminution  du  nombre  des 
tubes  nerveux,  qui  en  réalité  est  normalement  très  minime. 
De  même,  pour  apprécier,  sur  les  coupes  transversales,  une 
diminution  du  diamètre  des  tubes  nerveux,  il  est  tout  aussi 
indispensable  d’avoir  sous  les  yeux  une  coupe  faite  au  même 
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niveau  sur  le  nerf  correspondant  du  côté  sain,  si  l’on  ne  veut 
pas  s’exposer  à  décrire  des  lésions  qui  n’existent  pas. 

Les  fragments  de  nerfs,  disposés  suivant  la  méthode  habi¬ 
tuelle,  étaient  fixés,  soit  dans  l’acide  osmique  àl  p.  100,  soit 
dans  le  liquide  de  Muller,  pour  être  ensuite  dissociés  et  cou¬ 
pés  après  durcissement  convenable. 

Pour  nos  coupes  de  nerfs,  nous  nous  sommes  particulière¬ 
ment  bien  trouvés  de  l’emploi  de  la  paraffine,  qui  seul  pou¬ 
vait  nous  permettre  de  faire  rapidement  et  méthodiquement, 
avec  une  rigueur  pour  ainsi  dire  toute  mathématique,  l’exa¬ 
men  comparé  des  coupes  des  fragments  pris  des  deux  côtés 
sur  les  nerfs  correspondants,  à  un  même  niveau. 

La  méthode  des  inclusions  dans  la  paraffine,  appliquée  à 
des  pièces  bien  fixées  et  soigneusement  employée, nous  adonné 
constamment  des  résultats  si  satisfaisants,  que  nous  croyons 
utile  d’indiquer  la  technique  que  nous  avons  adoptée,  parce 
qu’elle  n’est  pas  encore  suffisamment  entrée  dans  la  pratique 
courante. 

Les  nerfs,  soit  après  fixation  par  l’acide  osmique,  soit  après 
un  séjour  prolongé  dans  le  liquide  de  Müller,  achevaient  leur 
durcissement  dans  l’alcool,  puis,  débités  en  fragments  de 
deux  à  trois  millimètres  de  longueur,  ils  étaient  déshydratés 
soigneusement  par  l’alcool  absolu,  et  placés  dans  le  xylol 
pendant  une  ou  plusieurs  heures,  suivant  leur  volume.  Ils 
passaient  ensuite  dans  un  flacon  rempli  de  paraffine  fondue 
au  bain-marie,  et  communiquant  avec  le  tube  aspirateur  d’une 
trompe  à  eau. 

Grâce  à  l’action  de  la  trompe,  la  substitution  de  la  paraffine 
fondue  au  xylol  imbibant  la  pièce  à  inclure  se  fait  en  quelques 
minutes,  et  l’on  évite  ainsi  les  inconvénients  qui  peuvent 
résulter  d’un  séjour  prolongé  dans  la  paraffine  chaude,  lors¬ 
qu’on  fait  l’inclusion  à  l’air  libre. 

Au  sortir  de  ce  premier  bain  de  paraffine,  les  fragments  de 
nerfs  passaient  quelques  minutes  dans  la  paraffine  destinée  à 
être  coulée  avec  eux  dans  le  moule. 

En  ayant  soin  démonter  côte  à  côte  dans  la  paraffine  deux 
fragments  correspondants  pris,  l’un  du  côté  sain  et  l’autre  du 
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côté  malade,  on  peut  ainsi  obtenir  des  séries  de  coupes  dis¬ 
posées  deux  par  deux,  qui,  maintenues  en  ordre  par  leur  fixa¬ 
tion  sur  la  lame  au  moyen  de  l’eau  albuminée,  permettent 
d’avoir  simultanément  sous  le  microscope  les  deux  nerfs  cor¬ 
respondants,  et  de  juger,  d’un  seul  coup  d’œil  et  d’une  façon 
aussi  rigoureuse  que  possible,  le  volume  d’un  nerf,  le  nombre 
et  le  diamètre  des  tubes  nerveux  qu’il  renferme,  l’état  du  tissu 
conjonctif  intrafasciculaire,  de  la  gaine  lamelleuse,  du  tissu 
conjonctif  périfasciculaire,  etc. 

Cet  examen  des  coupes,  fait  suivant  cette  méthode  que  nous 
avons  tenu  à  résumer  en  raison  de  son  emploi  pratique,  com¬ 
plète  parfaitement  les  renseignements  que  donnent  les  disso¬ 
ciations  soit  après  l’action  de  l’acide  osmique  sur  l’état  de  la 
myéline,  soit  après  l’action  des  bichromates  sur  l’état  des 
cylindres-axes. 

Cette  méthode  nous  a  permis  d’examiner  rapidement,  à  la 
suite  de  nos  expériences,  un  nombre  considérable  de  prépa¬ 
rations  et  de  nous  rendre  compte  aussi  exactement  que  pos¬ 
sible  de  l’état  du  crural,  du  sciatique  et  des  nerfs  musculaires 
et  articulaires. 

L’examen  des  gros  troncs  nerveux  ne  nous  a  montré  aucune 
lésion  appréciable,  tant  sur  les  dissociations  que  sur  les 
coupes  transversales,  ce  qui  confirme  les  résultats  négatifs 
obtenus  jusqu’ici. 

De  même  pour  les  filets  nerveux  aboutissant  aux  muscles 
atrophiés,  chez  aucun  de  nos  chiens,  sauf  dans  l’expérience  X, 
nous  n’avons  rencontré  de  lésions  et  nos  dissociations  ne  nous 
ont  jamais  présenté  de  fibres  dégénérées,  comme  M.  Moussous 
en  avait  rencontré,  exceptionnellement  il  est  vrai,  dans  quel¬ 
ques-unes  de  ses  observations,  tout  en  ne  leur  attachant  qu’une 
importance  très  secondaire,  en  raison  de  leur  rareté. 

Chez  le  chien  qui  a  été  l’objet  de  l’expérience  X,  prolongée 
pendant  une  année,  nous  avons  constaté,  dans  quelques  dis¬ 
sociations  de  fines  branches  nerveuses  du  triceps,  un  certain 
nombre  de  tubes  dont  la  myéline  avait  presque  entièrement 
disparu  et  ne  se  montrait  plus  qu’en  quelques  points  de  ces 
tubes  sous  forme  de  blocs  isolés  les  uns  des  autres  ou  de 
boules  groupées  en  amas  irréguliers. 
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Les  filets  nerveux  articulaires  nous  ont  presque  constam¬ 
ment  montré  des  lésions  caractérisées,  sur  les  coupes  trans¬ 
versales,  par  la  diminution  du  nombre  des  tubes  en  certains 
points  de  la  section,  et  surtout,  dans  les  dissociations  après 
action  de  l’acide  osmique  à  1  p.  100,  par  la  présence  d’un 
certain  nombre  de  tubes  dégénérés,  renfermant  des  granu¬ 
lations  et  des  boules  de  myéline  de  volume  variable,  dissé¬ 
minées  en  amas  plus  ou  moins  abondants  le  long  des  tubes 
altérés,  avec  disparition  du  cylindre-axe  et  rétraction  de  la 
gaine  dans  les  points  dépourvus  de  myéline  ;  dans  d’autres 
tubes,  le  cylindre-axe  paraissait  conservé,  la  myéline  étant 

eaucoup  moins  altérée. 

Mais,  nous  devons  le  dire,  on  ne  saurait  attacher  une 
bien  grande  importance  à  ces  lésions,  bien  qu’elles  soient  à 
peu  près  constantes  sur  la  plupart  des  filets  articulaires  que 
nous  avons  examinés,  car,  sur  chaque  dissociation,  les  tubes 
altérés  se  montraient  en  faible  minorité  au  milieu  de  nom¬ 
breux  tubes  parfaitement  sains. 

D’ailleurs,  dans  la  partie  terminale  de  ces  filets  articulaires, 
le  tissu  conjonctif  périfasciculaire  était  toujours  manifestement 
enflammé,  surtout  chez  les  chiens  sacrifiés  peu  de  temps  après 
le  début  de  l’expérience,  et  l’on  pouvait  y  constater  une  aug¬ 
mentation  des  noyaux,  la  distension  des  capillaires,  un  épais¬ 
sissement  des  parois  des  petits  vaisseaux,  des  faisceaux  nerveux 
très  grêles  composés  seulement.de  quelques  tubes  souvent  ré¬ 
duits  à  l’état  de  gaines  vides  ;  dans  les  intervalles  des  faisceaux 
conjonctifs,  on  observait  fréquemment,  en  nombre  plus  grand 
que  dans  le  tissu  périfasciculaire  des  nerfs  correspondants  du 
côté  opposé,  des  cellules  fusiformes,  tuméfiées,  gorgées  de  gra¬ 
nulations  graisseuses  de  toutes  tailles  fortement  colorées  en 
noir  par  l’acide  osmique.  Sur  les  coupes  longitudinales  des 
filets  nerveux  convenablement  orientées,  on  observait  très 
nettement  la  répartition,  dans  le  tissu  périfasciculaire,  de  ces 
cellules  chargées  de  graisse,  qui  le  plus  souvent  se  montraient 
disposées  en  files  allongées, parallèles  à  la  direction  des  tubes 
nerveux. 

Le  tissu  conjonctif  intrafasciculaire  était  loin  de  présenter 
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des  altérations  semblables,  et  c’est  à  peine  si,  le  plus  souvent, 
on  pouvait  y  constater  un  léger  épaississement,  sur  les  coupes 
transversales  comparées  à  celles  du  nerf  correspondant  du 
membre  sain. 

Les  lésions  que  nous  venons  de  décrire  existaiént,  plus  ou 
moins  marquées,  dans  la  plupart  des  filets  articulaires  que 
nous  avons  examinés,  et  notamment  sur  un  filet  articulaire 
cheminant  dans  l’épaisseur  du  droit  antérieur  et  sur  un  ou 
deux  filets  du  droit  interne  qui,  chez  le  chien,  peuvent  d’une 
façon  à  peu  près  constante,  être  suivis  jusqu’à  l’articulation 
du  genou. 

Mais  c’est  surtout  dans  la  branche  articulaire  fournie  par  le 
saphène  interne  et.  dans  les  ramifications  de  cette  branche, 
que  les  lésions  névritiques  se  sont  constamment  montrées  les 
plus  accentuées. 

Ces  lésions  des  filets  articulaires,  constatées  surtout  chez  les 
chiens  qui  étaient  sacrifiés  peu  de  temps  après  la  production 
de  l’arthrite,  nous  ont  paru  d’ailleurs  être  en  rapport  avec 
l’inflammation  des  tissus  périarticulaires,  qui,  dans  les  pre¬ 
miers  jours  de  l’expérience,  était  toujours  très  manifeste,  et 
jamais,  dans  nos  examens  multiples,  nous  n’avons  pu  cons¬ 
tater  les  traces  d’une  propagation  ascendante  de  ces  lésions 
inflammatoires  observées  dans  les  filets  articulaires. 

Nous  avons  cherché  à  déterminer  si,  en  l’absence  des  dégéné¬ 
rations  nerveuses  les  plus  habituellement  connues,  il  ne  pou¬ 
vait  pas  simplement  se  produire,  suivant  une  marche  ascen¬ 
dante,  le 'long  des  filets  nerveux  articulaires  et  des  faisceaux 
centripètes  qui  leur  font  suite,  une  atrophie  des  fibres  ner¬ 
veuses  centripètes,  portant  essentiellement  sur  la  myéline, 
analogue  aux  lésions  ascendantes  décrites  par  Friedlander  et 
Krause  (1)  dans  les  nerfs  périphériques,  après  amputation 
d’un  membre,  et  suivies  par  ces  auteurs  jusque  dans  les 
racines  postérieures  ;  la  recherche  de  lésions  de  ce  genre  était 
en  effet  fort  séduisante,  mais  nous  devons  dire  qu’une  com- 

1 1)  Uber  Veranderungen  der  Nerven  und  des  Ruckenmarks  nach 
Amputationen  (Fortschritte  der  Medicin.  Bd.  IV.  1880.) 
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p araison  attentive,  plusieurs  fois  répétée,  des  nerfs  du  membre 
malade  et  des  nerfs  du  membre  sain,  ne  nous  a  présenté  rien 
de  semblable. 

Examen  des  racines  rachidiennes.  —  Les  racines  des  nerfs 
lombaires  et  sacrés  ont  été  étudiées  suivant  les  méthodes 
employées  pour  l’examen  des  nerfs  périphériques  ;  d’autre 
part  nos  séries  de  fragments  de  moelles  inclus  dansla  paraffine, 
qui  conservaient  dans  leurs  rapports  tous  les  filets  radiculaires, 
nous  ont  permis  de  comparer  directement  leurs  sections  trans¬ 
versales.  Ce  double  examen,  pratiqué  sur  un  très  grand 
nombre  de  préparations,  ne  nous  a  jamais  rien  montré  de 
particulier  dans  l’état  des  racines  du  côté  correspondant  à 
l’articulation  lésée. 

Examen  de  la  moelle.  —r.  Nous  serons  brefs  sur  les  résultats 
des  examens  des  moelles,  qui  ont  été  négatifs,  ainsi  que  nous 
pouvions  le  supposer.  En  étudiant  l’état  de  la  moelle  dans  nos 
amyotrophies  articulaires  expérimentales,  nous  savions  nous 
imposer  une  tâche  ingrate,  attendu  que,  d’après  la  marche  et 
la  terminaison  favorable  ordinaire  des  atrophies  de  ce  genre, 
on  ne  saurait  s’attendre  à  trouver  des  altérations  profondes 
dans  les  cellules  des  cornes  antérieures. 

Cependant  nous  avons  mis  à  cet  examen  de  la  moelle  le 
même  soin  que  pour  l’examen  des  nerfs,  afin  de  savoir  défini¬ 
tivement  à  quoi  nous  en  tenir  sur  cette  question. 

A  l’exception  de  la  moelle  du  chien  X,  qui  n’a  pu  encore 
être  examinée,  les  moelles  de  tous  les  animaux,  chiens  et 
lapins,  qui  ont  servi  à  nos  expériences,  ont  été  complètement 
étudiées,  après  durcissement  de  plusieurs  mois  dans  le  bichro¬ 
mate  d’ammoniaque  à  2  p.  100,  sur  des  séries  nombreuses  de 
coupes  faites  alternativement  sur  des  fragments  traités  sui¬ 
vant  les  procédés  les  plus  habituels  et  sur  des  fragments 
inclus  dans  la  paraffine,  qui  se  prêtaient  particulièrement 
bien  à  un  examen  rapide  de  séries  successives. 

La  méthode  d’inclusion  dans  la  paraffine  ne  convient  pas 
autant  que  les  méthodes  ordinaires  pour  l’étude  des  cellules 
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nerveuses,  car  elle  présente  l’inconvénient  de  produire  assez 
souvent  une  rétraction  des  corps  cellulaires,  qui  modifie  leur 
volume,  leur  forme  et  l’aspect  de  leur  contenu. 

Mais,  d’autre  part,  l’étude  de  séries  de  coupes  minces,  d’une 
épaisseur  constamment  égale,  qu’on  peut  obtenir  au  moyen 
de  la  paraffine,  offre  l’avantage  de  donner,  plus  rapidement  et 
plus  sûrement  que  toute  autre  méthode,  des  indications  abso¬ 
lument  précises  sur  le  nombre  moyen  des  cellules  nerveuses 
dans  les  cornes  de  la  moelle,  lorsqu’il  s’agit  d’évaluer:  de 
légères  différences. 

Ce  n’est  pas,  en  effet,  en  examinant  seulement  quelques 
coupes  isolées,  qu’on  peut  apprécier  avec  certitude  une  dimi¬ 
nution  peu  considérable  du  nombre  des  cellules  dans  une 
corne  de  la  moelle;  lorsqu’on  a,  au  contraire,  quarante  ou 
cinquante  coupes  qui  se  suivent,  exactement  parallèles  les 
unes  aux  autres,  et  d’une  épaisseur  constante,  rien  n’est  plus 
facile,  en  additionnant  les  nombres  de  cellules  existant  de 
chaque  côté, que  de  juger  d’une  façon  précise  s’il  y  a  une  dimi¬ 
nution  sensible  dans  le  nombre  des  cellules  d’une  pai’tie:  de 
l’axe  gris. 

Ce  n’est  qn’en  procédant  de  cette  façon  que  Friedlânder  et 
Krause,  dans  leur  travail  sur  les  lésions  ascendantes  des  nerfs 
et  de  la  moelle  à  la  suite  des  amputations  des  membres,  ont 
pu  établir  exactement  que  la.  diminution,  du  nombre  des 
cellules  portait  essentiellement  sur  le  groupe  latéral  postérieur 
des  cornes  antérieures  ainsi  que  sur  les  colonnes  de  Clarke, 
du  côté  correspondant,  au  membre  amputé. 

Pour  étudier  nos  moelles  d’une  façon  aussi  rigoureuse  que 
possible,  nous  les  avons  donc  divisées  en  fragments  d’un  cen¬ 
timètre  environ,  qui  étaient  eux-mêmes,  partagés  en  deux 
fragments,  dont  l’un  était  inclus  dans  la  paraffine,  tandis  que 
l’autre  était  débité  directement,  après  que  son  durcissement 
avait  été  complété  par  un  séjour  suffisant  dans  l’alcool. 

Les  coupes  ainsi  obtenues  par  les  procédés  habituels  étaient 
colorées,  les  unes  au  picrocarminate  d’ammoniaque,  d’autres 
par  la  teinture  d’oreanète,  d’autres  enfin  par  la  méthode  de 
Weigert. 
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Quant  aux  fragments  destinés  à  être  inclus  dans  la  paraffine, 
ils  étaient  colorés  en  masse  par  une  immersion  de  24  à 
48  heures  dans  le  carmin  boraté  alcoolique,'  suivie  de  l’action 
de  l’alcool  additionné  d’une  trace  d’acide  chlorhydrique. 

Ce  carmin  alcoolique  colore  admirablement  les  moelles 
fixées  par  les  bichromates  et  donne  des  préparations  d’une 
très  grande  netteté,  sur  lesquelles  les  noyaux  des  cellules 
nerveuses  ressortent  parfaitement,  ainsi  que  les  prolongements 
de  ces  cellules,  les  cylindres-axes,  et  enfin  les  noyaux  de  la 
névroglie,  qui,  lorsque  la  coloration  est  bien  réussie,  sont  très 
nettement  différenciés  du  reste  de  la  préparation. 

Gomme  terme  de  comparaison,  nous  possédions  plusieurs 
moelles  de  lapins  et  de  chiens  de  différentes  tailles,  débitées 
dans  toute  leur  étendue  en  doubles  séries  alternantes,  obte¬ 
nues  d’après  les  procédés  que  nous  venons  d’indiquer. 

De  cette  façon  nous  avons  pu  constamment  comparer  non 
seulement  le  côté  de  la  moelle  correspondant  au  membre 
malade  au  côté  correspondant  au  membre  sain,  mais  aussi 
chaque  série  de  coupes,  considérées  dans  leur  ensemble,  à 
une  série  de  coupes  prises  au  même  niveau  dans  des  moelles 
d’animaux  sains. 

Malgré  le  soin  que  nous  avons  apporté  à  ces  examens,  qui 
ont  été  faits  sur  un  nombre  de  coupes  relativement  considé¬ 
rable,  nos  recherches  ont  eu  des  résultats  absolument 
négatifs. 

Constamment  nous  avons  trouvé  la  substance  blanche  dans 
toutes  ses  parties,  de  même  que  les  racines  spinales,  dans  un 
état  d’intégrité  parfaite,  et  dans  aucun  cas  nous  n’avons  pu 
constater  de  modifications  appréciables  soit  dans  le  volume 
des  cornes  antérieures,  soit  dans  le  nombre  ou  le  volume  des 
cellules  nerveuses,  soit  dans  leur  forme  ou  dans  l’aspect  de 
leur  contenu  et  de  leurs  prolongements. 

Eh  résumé,  les  seules  lésions  que  nous  avons  pu  constater 
sont  celles  que  nous  avons  rencontrées  dans  les  filets  nerveux 
articulaires,  et,  comme  elles  paraissent  liées  à  l’inflammation 
propagée  de  l’articulation  aux  tissus  périarticulaires  au  milieu 
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desquels  cheminent  ces'  filets  nerveux,  on  ne  doit  pas  en  con¬ 
clure  que  ces  lésions  puissent  être  constantes,  au  moins  dans 
la  partie  de  leur  trajet  située  tout  à  fait  en  dehors  de  l’arti¬ 
culation,  comme  c’était  le  cas  dans  la  plupart  de  nos  expé¬ 
riences  ;  mais  il  n’en  est  pas  moins  probable  qu’il  existe  en 
général  des  lésions  analogues  dans  la  partie  terminale  de  ces 
filets  nerveux,  lorsque  l’inflammation  est  limitée  à  l’articu¬ 
lation. 

La  constatation  de  lésions  irritatives  plus  ou  moins  étendues 
dans  les  nerfs  articulaires  explique  parfaitement  qu’il  puisse 
y  avoir,  suivant  la  doctrine  de  Vulpian,  un  retentissement  de 
cette  irritation  périphérique  sur  les  centres  de  la  moelle, 
s’étendant  aux  foyers  où  les  nerfs  musculaires  centrifuges 
prennent  naissance. 

Étant  donnés  la  constatation  de  ces  lésions  des  nerfs  arti¬ 
culaires,  d’une  part,  et,  d’autre  part,  les  rapports  étroits  qui 
unissent,  pour  le  genou  par  exemple,  l’innervation  du  triceps 
crural  et  celle  de  l’articulation,  qui  reçoit  plusieurs-filets  des 
branches  musculaires  du  triceps,  on  pourrait  chercher  à 
expliquer  par  ce  fait  Ja  prédominance  de  l’atrophie  dans  les 
muscles  extenseurs  de  l’articulation,  que  l’on  observe  le  plus 
ordinairement  en  clinique,  et  qui  d’ailleurs,  comme  on  l’a  vu, 
ne  s’est  pas  toujours  montrée  très  accentuée  dans  nos  expé¬ 
riences  sur  les  animaux. 

En  tout  cas  rien  n’autorise  à  dire,  en  l’absence  de  lésions 
ascendantes,  que  les  lésions  des  nerfs  articulaires  puissent  se 
propager  aux  nerfs  musculaires,  et  entraîner  l’atrophie  de  ces 
muscles  sans  l’intervention  de  la  moelle,  ainsi  qu’on  l’a  sou¬ 
tenu  sans  d’ailleurs  en  avoir  cherché  la  démonstration  histo¬ 
logique. 

Mais,  la  théorie  réflexe  étant  admise,  on  peut  supposer  avec 
assez  de  vraisemblance  qu’il  existe  dans  la  moelle,  entre  les 
foyers  d’origine  des  nerfs  centrifuges  du  triceps  et  les  foyers 
d’origine  des  nerfs  articulaires,  un  rapport  correspondant  à 
celui  qu’on  observe  dans  la  distribution  de  ces  nerfs. 

En  résumé  donc,  les  expériences  que  nous  avons  entreprises 
nous  paraissent  avoir  été  assez  nombreuses  et  faites  avec  un 
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soin  et  une  rigueur  scientifique  suffisante  pour  qu’il  soit 
■  permis  de  formuler  les  deux  conclusions  suivantes  : 

1"  Les  amyotrophies  consécutives  aux  lésions  des  articu¬ 
lations  sont  constituées  par  une  atrophie  simple  des  muscles, 
ainsi  que  cela  se  trouve  déjà  indiqué  dans  la  plupart  des 
auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question. 

2°  Cette  atrophie  ne  peut  s’expliquer  que  par  une  action 
dynamique,  par  un  simple  réflexe  dû  à  l’irritation  des  filets 
terminaux  des  nerfs  articulaires. 

Cette  pathogénie,  nettement  indiquée  par  Vulpian  et 
acceptée  par  un  grand  nombre  d’auteurs,  n’avait  jamais  reçu 
jusqu’à  présent  une  démonstration  anatomo-pathologique 
absolument  rigoureuse.  Les  résultats  constamment  négatifs  de 
nos  recherches,  relativement  à  l’existence  de  lésions  des  troncs 
nerveux,  des  racines  rachidiennes  et  de  la  moelle,  nous  sem¬ 
blent  devoir  combler  ce  désidératum  et  constituer  une  démons¬ 
tration  définitive. 


QUELQUES  FAITS  D’iCTÈRE  INFECTIEUX. 

Par  le  Dr  GIRODE, 

Ancien  interne  des  hôpitaux. 

I 

La  nature  infectieuse  de  certains  ictères  aigus  fébriles, 
déjà  pressentie,  pour  ainsi  dire,  dans  les  anciennes  dénomi¬ 
nations  i  ictère  malin,  ictère  typhoïde,  était  bien  près  d’être 
affirmée,  au  nom  de  l’anatomie  et  de  la  physiologie  patholo¬ 
giques  comme  au  nom  de  la  clinique,  dès  les  leçons  de  Vul¬ 
pian  (1)  et  à  une  époque  où  l’intervention  des  doctrines  mi¬ 
crobiennes  n’avait  pas  encore  renouvelé  la  nosologie. 

A  mesure  que  l’idée  d’infection  se  précisait,  que  la  maladie 
infectieuse  trouvait  sa  définition  et,  pour  ainsi  dire,  sa  for¬ 
mule  scientifique  dans  les  lois  de  Pasteur,  la  notion  de  Tic- 


Ci)  Cours  de  la,  Faculté  de  méd.,  1874. 
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tère  infectieux  faisait  du  chemin.  Sans  se  préoccuper,  dès 
l'abord,  de  faire  aux  ictères  graves  une  application  étroite  et 
absolue  des  lois  pastoriennes,  ou  plutôt  sans  attendre  cette 
consécration,  on  se  basait  pour  affirmer  résolument  l’état  in¬ 
fectieux,  sur  les  analogies  cliniques  et  anatomiques  les  plus 
évidentes  :  la  fièvre,  l’état  typhoïde  avec  les  différents  élé¬ 
ments  qui  le  constituent,  les  altérations  viscérales  parfois  si 
topiques  (rate,  rein,  foie,  cœur,  etc.),  l’état  dissous  du  sang, 
et  jusqu’à  l’étiologie  où  les  deux  termes  :  épidémicité  et  conta¬ 
gion,  venaient  jeter  une  note,  sinon  toujours  absolument  po¬ 
sitive,  du  moins  singulièrement  caractéristique.  Les  études 
de  M.  Lancereaux  (1),  celles  de  M.  Landouzy  (2)  sur  le  typhus 
hépatique,  d’autres  observations  de  MM.  Mathieu  (3),  Ron- 
dot  (4),  Kelsch(5),  Ducamp  (6),  etc.,  marquent  cette  orienta¬ 
tion  vers  la  doctrine  décidément  infectieuse.  Il  suffit  de  par¬ 
courir  la  compendieuse  Revue  critique  que  M.  Pilliet  (7)  a 
consacrée  récemment  à  ce  sujet  pour  voir  sur  quel  luxe  de 
recherches  et  de  faits  positifs  s’appuie  désormais  cette  con¬ 
ception. 

Mais  cette  doctrine  est-elle  la  seule  vraie,  et  absolument 
indispensable  ?  Ne  peut-on  concevoir  un  ictère  aigu  fébrile  et 
primitif  sans  que  l’organisme  soit  envahi  par  un  microbe 
(quelle  qu’en  soit,  d’ailleurs,  la:  caractéristique),  sans  qu’il  y 
ait  infection  au  sens  strict  du  mot  ?  L’exemple  tiré  de  l’intoxi¬ 
cation  phosphorée  aiguë  fournit  la  réponse  à  cette  question  : 
ici,  le  tableau  morbide  reproduit  si  bien  l’allure  des  ictères 
infectieux,  que  la  différenciation  clinique  se  base  souvent  sur 
la  seule  étiologie. 

Il  ne  faut  donc  pas  s’étonner  si  l’on  a  proposé  une  interpré¬ 
tation  pathogénique  différente  pour  une  catégorie  au  moins 


(1)  Revue  de  mêd.,  1882. 

(2)  Gaz.  des  hôp.,  1833. 

(3)  Revue  de  méd.,  1886. 

(4)  Gaz.  heb.  de  Bordeaux,  1884. 
(o)  Revue  de  méd.,  1886. 

(6)  Rev.  de  mêd.,  1890. 

(7)  Progr.  mêdic.,  1890. 
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d’iccêres  fébriles.  On  sait  les  intéressantes  recherches  de 
M.  Chauffard  (1)  sur  la  question,  le  rôle  qu’il  fait  jouer  à 
l’absorption  portale  et  à  l’auto-intoxication  d’origine  intesti¬ 
nale.  Si  j’ai  rappelé  ces  recherches  à  propos  des  ictères  infec¬ 
tieux,  c’est  que  l’opinion  de  M.  Chauffard  n’est  nullement 
exclusive,  et  qu’à  vrai  dire,  elle  ne  s’éloigne  pas  si  radicale¬ 
ment  des  opinions  rappelées  plus  haut.  La  doctrine  de  l’in¬ 
fection  est  inséparable  de  l’idée  d’intoxication  ;  avec  le  microbe, 
il  y  a  le  poison  soluble  sécrété  par  ce  microbe.  L’ensemble 
constitue  la  toxi-infection.  Or,  ces  deux  éléments  se  retrouvent 
à  certains  égards  dans  les  faits  et  les  interprétations  de 
M.  Chauffard,  qui  semblent  constituer,  non  pas  une  doctrine 
absolument  à  part,  mais  un  chapitre  dans  l’histoire  des  ictères 
toxi-infeètieux  primitifs. 

Toutefois,  il  fallait  plus  que  des  raisonnements  et  des  ana¬ 
logies  pour  asseoir  la  théorie  de  l’ictère  infectieux  :  la  re¬ 
cherche  de  l'agent  microbien  s’imposait,  ainsi  que  la  fixation 
éventuelle  de  son  rôle,  de  sa  spécificité^ 

Or,  il  faut  reconnaître  que  les  investigations  dans  cette 
direction  sont  encore  peu  nombreuses  et  peu  précises.  Klebs  (2) 
a  trouvé,  dans  un  cas,  des  bacilles  courts  et  gros  dans  les 
voies  biliaires  et  la  muqueuse  gastrique.  Eppinger  (3)  vit  des 
micrbcoques  dans  des  conditions  analogues.  Hlara  (4)  cite  un 
cas  où  les  conduits  biliaires  et  les  espaces  interlobulaires 
renfermaient  des  microcoques  et  des  bacilles.  Sur  un  foie  de 
provenance  analogue  (ictère  grave  chez  un  syphilitique), 
M.  Balzer  (5)  a  observé  dans  les  cellules  des  amas  de  micro¬ 
coques  et  de  petits  bâtonnets.  Le  cas  de  Aufrecht  (6)  se  rap¬ 
proche  des  précédents  ;  mais  l’auteur  est  moins  affirmatif  sur 
la  signification  bactérienne  des  figures  qu’il  a  vues  dans  les 
cellules  hépatiques. 


(1)  Rev.  de  méd.,  1885. 

(2)  Austeckend.  krankh.  in  Eulenburg’s  Realencycl. 

(3)  Prager  Vierteljahr.,  18'5. 

(4)  Prag.  medic.  'Woch.,  1882. 

(5)  Rev.  de  méd.,  1882. 

(6)  Deut.  Arch.  f.  kl.  med.,  1887. 
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Dans  les  faits  précédents,  il  ne  s’agit  que  de  constatations 
nécropsiques,  et  il  n’est  guère  question  d’une  infection  micro¬ 
bienne  démontrée  sur  le  vivant  par  des  recherches  métho¬ 
diques. 

Le  travail  de  MM.  Boinet  et  Boy-Teissier  (1)  est  beaucoup 
plus  important.  Ces  observateurs  ont  fait  porter  leurs  examens 
sur  le  sang  recueilli  pendant  la  vie,  par  la  piqûre  du  doigt. 
Ils  ont  constaté  la  présence  d’un  microcoque  en  point  simple, 
point  double  ou  chaînette  ;  ils  l’ont  retrouvé  plus  tard  (sur  des 
pièces  recueillies  à  l’autopsie)  dans  les  cellules  hépatiques, 
les  vaisseaux  portes  et  l’épithélium  rénal.  Ce  microbe  liquéfie 
la  gélatine.  Du  reste,  les  auteurs  ne  semblent  pas  l’avoir  ana¬ 
lysé  d’une  façon  absolument  complète,  ni  comparé  aux  micro¬ 
organismes  connus  ;  ils  se  demandent  si  ce  microcoque  serait 
l’agent  pathogène  d’une  nouvelle  variété  d’ictère  grave. 

Il  faut  ajouter  à  ces  faits  l’observation  de  Goldschmidt  (2), 
qui  rappelait  le  type  de  la  maladie  de  Weil,  et  où  les  cylindres 
de  l’urine  contenaient  des  bactéries. 

Tel  est,  à  peu  près,  le  bilan  statistique  des  recherches  bac¬ 
tériennes  dans  les  ictères  aigus  primitifs  (3).  Si  intéressants 
que  soient  ces  quelques  faits,  ils  ne  permettent  pas  de  fonder 
assez  solidement  un  groupe  morbide  ;  les  résultats  sont  encore 
trop  peu  nombreux  et,  d’ailleurs,  disparates.  Sans  parler  des 
causes  d’erreur  que  comporte  la  bactériologie  des  organes 
abdominaux,  réduite  à  une  enquête  d’autopsie,  un  certain 
nombre  des  observations  mentionnées  plus  haut  datent  d’une 
époque  où  les  recherches  n’étaient  peut-être  pas  faites  avec 
une  rigueur  qui  exclut  toute  discussion. 

C’est  parce  que  la  question  reste  tout  entière  ouverte,  qu’il 
m’a  semblé  intéressant  de  mentionner,  les  faits  suivants  que 
j’ai  eu  l’occasion  d’observer,  dont  quelques-uns  au  moins  me 


(1)  Eev.  de  méd.,  1886. 

(2)  Deut.  Arch.  f.  kl.med.,  1887. 

,  (3)  Ge  travail  ne  visant  à  aucune  prétention  historique  complète,  j’ai 
négligé  certains  faits  ne  paraissant  pas  se  rapporter  à  l’ictère  infectieux 
primitif,  par  exemple  le  mémoire  de  Karlinski  (Fort,  der  med.,  1890), 
qui  semble  viser  une  forme  du  typhus  récurrent. 
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paraissent  pouvoir  apporter  dans  ce  chapitre  à  l’étude  quel¬ 
ques  arguments  assez  topiques,  et  au  sujet  desquels  j’ai  fait 
quelques  recherches  bactériologiques  .  dans  le  laboratoire  de 
M.  le  professeur  Duclaux,  à  l’Institut  Pasteur. 

II 

Je  rapporterai  tout  d’abord  le  dernier  des  cas  qu’il  m’ait  été 
donné  de  suivre  (1),  parce  qu’il  est  le  plus  complet  et,  si  je  ne 
me  trompe,  le  plus  démonstratif;  il  appartient  bien,  en  effet, 
à  l’histoire  de  l’ictère  grave,  il  montre  quelle  place  doit  tenir 
le  symptôme  ictère  dans  ce  complexus  morbide  qu’il  sert  à 
dénommer,  et  peut  contribuer,  semble-t-il,  à  asseoir  la  doc¬ 
trine  des  ictères  infectieux. 

Observation  I. 

Deuxième  grossesse  au  quatrième  mois.  Phénomènes  d’ictère  grave 

avec  hématémèse,  épistaxis,  purpura,  néphrite,  accidents  nerveux. 

Avortement.  Infection  généralisée  par  le  staphylococcus  pyogenes 

aureus. 

Fr.  P...,  38  ans,  entre,  le  8  juin  1890,  à  l’hôpital  Beaujon,  salle 
Dubois,  lit  n°  22,  service  de  M.  Ribemont-Dessaignes. 

La  malade  est  d’une  bonne  constitution  et  d’une  santé  habituelle¬ 
ment  parfaite.  Premier  accouchement  régulier  en  1887.  En  1890, 
deuxième  grossesse,  arrivée  actuellement  à  trois  mois  et  demi, 
jusqu’ici  passée  normalement. 

Le  4  juin,  la  malade  est  prise,  assez  rapidement  et  sans  cause,  d’un 
malaise  général  avec  état  fébrile,  frissons  répétés,  vomissements, 
diarrhée,  prostration.  Cet  état  s’aggrave  les  jours  suivants. 

Le  matin  du  7  juin,  assez  forte  hémorrhagie  utérine  et  avortement 
rapide  dont  l’évolution  se  fait  d'ailleurs  sans  rien  changer  à  l’état  de 
prostration  et  d’inconscience  de  la  malade.  Le  foetus  seul  est  expulsé, 
les  annexes  sont  retenues. 

La  malade  est  apportée  à  Beaujon  le  8  au  matin. 

État  actuel.  —  Aspect  de  l’ictère  typhoïde.  Teinte  ictérique  très 


(1)  C’est  grâce  à  l’obligeance  de  mon  ami  Vilpelle  que  j’ai  pu  recueillir 
ces  documents  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  Ribemont-Dessaignes. 
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franche  de  la  conjonctive  çt  de  la  muqueuse  palatine,  modérément 
prononcée  et  d’un  jaune  clair  sur  le  reste  du  corps.  Selles  diar¬ 
rhéiques  fréquentes,  involontaires,  d’un  jaune  ocroux.  Urines  très 
rares,  troubles,  un  peu  fétides,  très  fortement  albumineuses.  Pouls 
à  126.  T.  40°.  Yeux  cernés  et  excavés,  pupilles  étroites,  narines  pul¬ 
vérulentes,  langue  sèche,  fuliginosités  buccales  très  prononcées. 

Respiration  accélérée,  bruyante  ;  rien  à  l’auscultation.  Battements 
du  cœur  faibles,  le  premier  bruit  de  la  pointe  à  peine  perceptible. 

Ventre  un  peu  ballonné,  pas  de  signes  nets  de  péritonite.  Matité 
hépatique  difficile  à  apprécier.  La  rate  déborde  un  peu  les  fausses 
côtes  gauches. 

Utérus  peu  développé.  Écoulement  lochial  faible,  de  teinte  san¬ 
guine  franche,  à  peine  odorant. 

L’inconscience  n’est  pas  tout  à  fait  absolue,  mais  on  obtient  à 
peine  quelques  paroles.  Par  instants,  marmottement  de  mots  inintel¬ 
ligibles.  Réaction  faible  à  l’exploration  de  la  sensibilité  cutanée. 
Peau  sèche,  ardente,  rugueuse.  T.  du  soir,  40,3. 

Le  9.  T.  40°  et  40,5.  Pouls  à  120, filiforme.  La  nuit  a  été  agitée.  Sur 
le  matin,  sans  qu’il  y  ait  eu  d’épistaxis  antérieure,  il  se  produit  une 
hématémèse  abondante  de  sang  rouge  brun.  Dans  la  journée,  épis¬ 
taxis  à  plusieurs  reprises.  Diarrhée  ocreuse  fréquente.  Anurie 
presque  complète.  Urines  troubles  et  très  albumineuses  ;  par  l’addi¬ 
tion  d’acide  nitrique,  pas  de  réaction  de  Gmelin,  mais  teinte  héma- 
pbéique.  L’ictère  est  à  peine  plus  prononcé  que  la  veille.  Hoquet. 

Le  10.  T.  40,6.  Pouls  124.  Dyspnée  bruyante.  Retour  d’hématé- 
mèses,  d’épistaxis.  Ictère  stationnaire.  L’appareil  génital  ne  fournit 
aucun  phénomène  dominant. 

Au  milieu  de  la  journée,  crise  d’agitation  violente  ;  la  malade  se 
débat,  vocifère,  tente  de  quitter  son  lit  ;  on  a  peine  à  la  maintenir  ; 
elle  sa  contusionne  et  s’excorie  en  divers  points  dans  son  agitation. 

Vers  le  soir,  il  apparaît  sur  toute  la  surface  du  corps,  mais  surtout 
aux  avant-bras,  aux  doigts  et  aux  jambes,  d’une  part,  un  piqueté 
pétéchial  discret  avec  quelques  bulles  sanguinolentes,  et,  d’autre 
part,  une  éruption  plus  confluente  de  bulles  purulentes  de  la  gros¬ 
seur  d’un  pois  ou  davantage. 

Le  11.  Coma  complet.  Pouls  incomptable.  Battements  et  bruits  du 
cœur  impossibles  à  percevoir.  Respiration  embarrassée.  Diarrhée 
supprimée.  Pas  d’évacuation  d’urines  ;  la  sonde  ramène  100  grammes 
environ  d’une  urine  bourbeuse,  un  peu  fétide. 

L’ictère  est  moins  prononcé.  Cornées  ternes. 
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La  mort  a  lieu  à  deux  heures  et  demie  sans  nouvel  incident. 

On  hésiterait  difficilement,  en  présence  de  cette  histoire 
morbide,  à  admettre  le  diagnostic  d 'ictère  grave.  Même  à  s’en 
tenir  aux  grandes  lignes  symptomatiques,  on  a  vu  que  rien 
ne  manquait  au  tableau  clinique,  ictère,  hémorrhagies,  phé¬ 
nomènes  nerveux,  trouble  de  la  fonction  rénale  et  albuminu¬ 
rie,  enfin,  bouleversement  de  toutes  les  grandes  opérations 
organiques. 

Il  n’est  pas  jusqu’à  la  relation  avec  l’état  gravidique,  qui 
n’ait  ici  sa  signification .  Il  suffit  de  se  reporter  à  quelques- 
uns  des  travaux  spéciaux  sur  l’ictère  grave  puerpéral,  et  en 
particulier  à  la  discussion  critique  qu’en  fait  Decaudin  (1), 
pour  se  convaincre  que  l’observation  précédente  est  exacte¬ 
ment  superposable  aux  faits  les  plus  tranchés,  publiés  anté¬ 
rieurement  sous  cette  étiquette.  Il  y  avait  donc  le  syndrome 
clinique  de  l’ictère  grave  ;  mais  avait-on  affaire  à  un  ictère 
infectieux  ? 

Voici  les  investigations  auxquelles  j’ai  pu  me  livrer  du 
vivant  de  la  malade,  et  les  résultats  qu’elles  m’ont  fournis. 

L’une  des  pulpes  digitales  ayant  été  désinfectée  avec  soin 
et  séchée  au  papier-filtre  stérilisé,  on  fait  une  ponction  avec 
la  lancette  flambée; le  sang  qui  s’écoule  de  la  petite  plaie  pré¬ 
sente  une  teinte  singulière,  rouge  sale  ou  violâtre,  rappelant 
un  peu  l’aspect  du  sang  leucémique.  La  plasticité  de  ce  sang 
est  faible,  et  quoique  l’incision  ait  été  très  minime,  l’écoule¬ 
ment  tend  à  se  continuer  jusqu’au  moment  où  l’on  fait  un 
léger  pansement  compressif. 

L’examen  microscopique  immédiat  d’une  goutte  de  sang 
pur  montre  une  leucocytose  assez  considérable  et  des  micro¬ 
coques  abondants,  soit  isolés,  soit  en  diplocoques  ou  en  amas  ; 
ces  microbes  prennent  bien  les  couleurs  d’aniline  et  se  colo¬ 
rent  par  la  méthode  de  Gram. 

Une  aiguille  de  platine  droite  est  enfoncée  d’un  millimètre 
environ  dans  la  première  goutte  de  sang  et  sert  à  inoculer  un 
tube  de  gélatine  nutritive  avec  lequel  on  fait  immédiatement 


(1)  Th.  de  doct.,  Paris,  1878. 
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une  plaque  Pétri  portée  à  l’étuve  à  23°.  D’autres  gélatines 
sont  ensemencées  en  dilutions  successives  et  traitées  de  la 
même  manière.  Dès  le  lendemain  se  dessinent  sur  les  plaques 
des  colonies  uniformes,  qu’on  trouve  plus  développées  et 
incolores  au  deuxième  jour,  et  qui  dès  le  troisième  jour  pren¬ 
nent  la  teinte  du  staphylocoque  doré  ;  elles  se  comportent  dès 
lors  régulièrement,  liquident  la  gélatine,  etc...  Le  premier 
tube  ensemencé  comme  il  a  été  dit  a  fourni  sur  la  plaque 
85  colonies  de  l’aureus.  Des  tubes  de  gélose,  inoculés  en  strie 
delà  même  manière  et  placés  à  l’étuve  à 38°,  ont  fourni  un 
développement  rapide  et  régulier.  Ni  par  l’examen  microsco¬ 
pique,  ni  sur  les  plaques,  ni  dans  les  tubes  cultivés  à  l’abri 
de  l’oxygène  il  n’a  été  possible  de  déceler  d’autreforme  micro¬ 
bienne.  On  peut  déjà,  par  ces  constatations,  afdrmer  l’in¬ 
fection  du  sang  par  un  microbe  pyogène  connu,  le  staphylo- 
coccus  aureus. 

Après  avoir  détergé  avec  soin  la  vulve,  lavé  et  écouvillonné 
l’entrée  de  l’urèthre  avec  toutes  les  précautions  désirables, 
on  retire  de  la  vessie  avec  une  sonde  stérilisée  une  petite 
quantité  d’urine;  comme  je  l’ai  déjà  noté,  ce  liquide  est 
trouble,  un  peu  odorant.  Au  microscope,  on  constate  la  pré¬ 
sence  d’un  grand  nombre  de  leucocythes  et  des  mêmes  amas 
microbiens  que  précédemment.  L’urine  sert  à  faire  les  mêmes 
ensemencements  que  ci-dessus  ;  ces  ensemencements  four¬ 
nissent  des  résultats  identiques,  mais  c’est  seulement  à  la 
38  dilution  que  les  gélatines  fournissent  des  plaques  où.  les 
colonies  ne  soient  pas  trop  confluentes  pour  être  comptées. 

La  surface  des  bulles  soit  purulentes  soit  hémorrhagiques 
ayant  été  désinfectée  au  pinceau  et  séchée  comme  précédem¬ 
ment,  on  recueille  directement  le  liquide  avec  des  tubes  capil¬ 
laires  pour  en  faire  l’examen  et  l’ensemencement  :  mêmes 
constatations  et  mêmes  résultats  que  plus  haut. 

J’ai  expérimenté  ultérieurement  la  virulence  de  ce  micro- 
orga.nisme  sur  le  cobaye etle  lapin;  ehezies  cobayes,  l’injec¬ 
tion  sous-cutanée  de  1  centim.  cube  de  culture  en  bouillon  de 
vingt-quatre  heures  a  amené  la  mort  en  deux  et  trois  jours, 
avec  ébauche  de  suppuration  locale,  signes  d’infection  géné- 
T.  167  3 
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raie,  abcès  miliaires  de  la  substance  corticale  des  reins.  Chez 
les  lapins  l’injection  sous-cutanée  d’une  dose  double  a  pro¬ 
duit  la  mort  en  six  et  huit  jours  avec  des  lésions  analogues  ; 
l’injection  intra-veineuse  de  1  centim.  cube  a  déterminé  une 
septicémie  rapide  et  tué  un  lapin  vigoureux  en  deux  jours 
sans  qu’on  ait  trouvé  de  localisations  macroscopiques.  Chez 
tous  ces  animaux,  le  staphylococcus  aureus  a  été  constaté 
régulièrement  dans  le  sang. 

Ces  faits  établissent  que  l’agent  pathogène  de  cette  grave 
infection  était  doué  d’une  virulence  très  forte  :  aujourd’hui 
encore,  il  ne  paraît  avoir  rien  perdu  de  son  activité. 

J’ai  tenu  à  donner  dès  l’abord,  dans  leur  ensemble,  les 
résultats  qui  permettaient,  pendant  la  vie,  de  classer  le  fait 
précédent.  Yoici  maintenant  le  complément  d’informations 
qu’a  fourni  l’enquête  nécropsique. 

Autopsie  le  12  juin,  vingt-six  heures  après  la  mort.  —  Quoique  la 
température  soit  relativement  peu  élevée  et  qu’il  soit  tombé  une  forte 
pluie  dans  la  journée,  la  putréfaction  cadavérique  est  extrêmement 
avancée.  Teinte  verdâtre  assez  développée  à  la  face,  au  cou,  surtout 
aux  flancs  et  aux  aines. 

Abdomen  très  saillant.  Dès  que  la  paroi  est  incisée,  il  s’échappe 
du  péritoine  une  grande  quantité  de  gaz  putrides.  Du  reste  la  séreuse 
ne  présente  pas  de  lésion  spéciale  ;  pas  de  péritonite. 

Foie  remonté,  un  peu  augmenté  de  volume,  mou,  brun  sale. 
Poids  1.90C  grammes.  Dans  la  vésicule,  30  grammes  de  bile  noire 
très  fluide.  Coupe  sèche,  vaisseaux  vides.  Le  lobe  gauche  est  moins 
flasque  et  d’une  teinte  jaune  sale. 

Rate  très  hypertrophiée  mesurant  25  centim.  de  long,  globuleuse, 
noire,  très  ramollie.  Plusieurs  îlots  sous-capsulaires  infarciés,  plus 
foncés. 

Reins  augmentés  de  volume,  mous,  très  altérés.  A  la  surface  et 
sur  les  coupes,  très  grande  abondance  de  grains  jaunes  purulents, 
ou  de  petites  vacuoles  résultant  de  l’évacuation  des  abcès  miliaires 
précédents.  Dans  les  pyramides,  la  suppuration  a  pris  l’aspect  de 
stries  jaunes  qui  dessinent  les  tubes  droits  parfois  sur  une  longueur 
de  2  centimètres  1/2  sans  interruption.  Il  existe  aussi  quelques  foyers 
hémorragiques  disséminés.  Vessie  vide. 

Estomac  très  dilaté  et  d’une  teinte  brune  générale.  Du  côté  mu- 
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queux,  trois  grandes  ecchymoses  bien  circonscrites.  Pas  de  solution 
de  continuité,  pas  d’ulcération. 

Intestin  distendu,  rougeâtre.  Ecchymoses  disséminées  sur  toute  la 
longueur  de  la  muqueuse,  et  entre  elles,  un  très  grand  nombre  de 
granulations  purulentes  miliaires. 

Cœur  flasque,  pâle,  peu  volumineux.  Myocarde  lie  de  vin.  Nom¬ 
breuses  ecchymoses  et  granulations  purulentes  sous  le  péricarde  et 
surtout  sous  l’endocarde,  plus  spécialement  au  niveau  des  piliers. 
Quelques  caillots  arborescents  grisâtres  dans  le  cœur  droit.  Valvules 
saines.  Rien  à  l’aorte. 

Congestion  pulmonaire  intense  des  deux  lobes  inférieurs  et  tissu 
ramolli  à  ce  niveau.  Infarctus  et  grains  purulents  sous-pleuraux. 

Encéphale  très  mou.  Teinte  noirâtre  des  enveloppes,  quelques 
grains  purulents  de  la  pie-mère,  à  la  convexité  des  lobes  cérébraux. 

L’utérus  est  renversé  en  arrière  sur  le  rectum.  Forme  normale. 
Longueur  18  centim.  Cavité  vide,  régulière;  l'organe  est  bien  revenu 
sur  lui-même.  La  surface  interne  ne  présente  aucune  trace  d’un 
travail  morbide  spécial.  En  incisant  la  paroi,  on  trouve  en  plein 
muscle  un  certain  nombre  de  grains  purulents  analogues  à  ceux 
qui  existent  dans  tous  les  organes.  Il  n’y  a  rien  à  noter  du  côté  des 
angles  de  l’utérus,  des  trompes,  des  ovaires.  Le  corps  jaune  de 
grossesse  de  l’ovaire  droit  est  en  évolution  normale. 

Examen  histologique.  —  Malgré  l’altération  cadavérique  intense, 
il  est  possible  de  noter  encore  soit  directement,  soit  par  compa¬ 
raison,  quelques  faits  intéressants. 

Rein.  Outre  les  abcès  miliaires  visibles  à  l’œil  nu,  il  en  existe  de 
microscopiques  surtout  développés  dans  les  couches  superficielles 
de  la  substance  corticale,  et  sous  la  capsule.  Les  plus  minimes 
paraissent  naître  dans  l’origine  des  tubes  contournés,  au  voisinage 
de  là  capsule  de  Bowmann  plutôt  que  dans  la  région  glomérulaire 
elle-même;  on  trouve  en  effet  à  la  périphérie  des  abcès  quelques 
glomérules  encore  distincts,  incomplètement  entourés  ou  simple¬ 
ment  refoulés  et  aplatis  par  l’amas  purulent.  Les  formations 
purulentes  initiales  tantôt  s’allongent  dans  la  direction  d’un 
tube,  tantôt  envahissent  les  tubes  du  voisinage  par  une  sorte 
d’éclatement.  En  ces  points,  la  place  des  tubes  n’est  plus  mar¬ 
quée  que  par  une  bordure  épithéliale  très  déformée,  et  la  lumière 
est  remplie  par  un  amas  cylindrique  de  petites  cellules  rondes  se 
colorant  vivement  par  le  carmin,  comme  les  abcès  eux-mêmes.  Les 
plus  volumineux  parmi  ces  derniers  ont  le  centre  en  désintégration, 
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et  se  colorant  mal.  En  différents  points,  au  voisinage  des  abcès,  il 
s’est  fait  des  ruptures  vasculaires  et  d’assez  larges  infiltrations  san¬ 
guines.  Les  3/4  des  tubes  contournés  ne  gardent  qu’un  vestige  de 
canalisation,  et  ont  leur  épithélium  transformé  en  une  masse  pres¬ 
que  amorphe  sur  laquelle  les  réactifs  n'ont  plus  d’élection  :  cet  aspect 
tranche  avec  l’état  relativement  normal  et  la  coloration  nette  du 
reste  des  tubes  contournés,  et  de  tout  le  réseau  capillaire.  Les 
grosses  branches  vasculaires  sont  également  partout  intactes.  Dans 
la  substance  des  pyramides,  les  tubes  sont  généralement  bien  mieux 
conservés,  sauf  ceux  qui  sont  oblitérés  par  un  cylindre  purulent. 
Quelques  petites  masses  purulentes  dissocient  les  éléments  de  ia 
capsule,  et  se  fussent  ouvertes  aisément  dans  l’atmosphère  périré- 
nale. 

Foie.  L’architecture  des  lobules  est  méconnaissable.  A  la  place 
des  travées  hépatiques,  il  ne  reste  qu’un  amas  presque  indifférent 
dans  lequel  les  réactifs  mettent  seulement  en  relief  les  capillaires 
radiés,  dont  la  conservation  presque  parfaite  montre  bien  que  tout 
n’est  pas  cadavérique  dans  ces  aspects.  Du  reste,  en  retrouve  en 
certains  points,  surtout  dans  le  lobe  gauche,  des  îlots  hépatiques 
bien  conservés.  On  note  partout,  en  plein  lobule,  des  amas  de  cellulles 
embryonnaires,  thrombus  capillaires  ou  nodules  infectieux.  Les 
espaces  de  Kiernan  sont  intacts,  les  vaisseaux  de  même.  Les  gros 
conduits  biliaires  sont  nettement  dessinés,  leur  épithélium  se  colore 
très  bien  ;  il  y  a  seulement  par  endroits  les  signes  d’une  légère 
desquamation  catarrhale.  Quelques  lobules  présentent  de  petits 
territoires  pâles,  d’aspect  hyalin,  nettement  limités,  ne  donnant  soit 
avec  les  colorants  usuels,  soit  avec  les  couleurs  d’aniline  ou  l’iode, 
aucune  réaction  spéciale.  Ce  paraît  être  des  foyers  de  dégénéres¬ 
cence  hyaline  ou  vitreuse. 

Cœur.  On  retrouve  partout,  outre  les  lésions  déjà  appréciables  à 
l’œil  nu,  les  mêmes  formations  purulentes  microscopiques  sous  le 
revêtement  endo-péricardiaque,  et  entre  les  faisceaux  musculaires. 
Il  y  a  aussi  de  nombreux  extravasats  sanguins.  Les  fibres  muscu¬ 
laires  englobées  dans  ces  lésions  sont  complètement  dissociées  ou 
fragmentées.  Ailleurs  elles  se  colorent  mal,  présentent  de  l’infil¬ 
tration  granuleuse  ou  parfois  des  signes  de  prolifération  nucléaire 
dans  certains  segments. 

Utérus.  Lésions  interstitielles  très  comparables  aux  précédentes. 
Les  fibres  lisses  hypertrophiées  et  le  système  artériel  paraissent 
sains.  Les  lymphatiques  sous-péritonéaux  sont  intacts.  Du  côté 
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interne,  il  ne  parait  exister  aucun  signe  d’irritation  spécialement 
développée  :  au  contraire,  les  infiltrations  leucocythiques  y  sont 
moins  marquées  qu’au  voisinage  du  péritoine. 

Topographie  microbienne.  —  L’étude  de  coupes  provenant  des 
organes  précédents  montre  dans  les  infiltrations  leucocythiques  et 
les  abcès  miliaires  sus-mentionnés,  plus  particulièrement  au  centre 
de  la  formation  purulente,  des  amas  de  microcoques  que  leur  aspect 
et  leurs  réactions  permettent  de  reconnaître  comme  des  zooglées  du 
staphylococcus  pyogènes  aureus.  Cette  étude  ne  donne  nulle  part  de 
résultats  aussi  frappants  que  sur  les  coupes  de  la  paroi  utérine.  Ici, 
non  seulement  les  microbes  se  voient  dans  les  amas  lymphatiques, 
mais  il  en  existe  dans  la  tunique  interne  des  vaisseaux  sanguins  et 
les  fentes  intermusculaires.  11  en  est  de  même  pour  les  examens  du 
myocarde  et  des  autres  organes.  Dans  le  rein,  on  retrouve  commu¬ 
nément  quelques  microcoques  arrêtés  dans  les  vaisseaux  du  glomé- 
rule,  ou  encore  dans  des  artérioles  radiées.  Le  foie  semble  moins 
envahi  :  cependant  de  petits  amas  microbiens  s’observent  dissé¬ 
minés,  sans  localisation  plus  spéciale  sur  l’appareil  biliaire  ou  le 
lobule.  Les  nodules  infectieux  intra-lobulaires  présentent  les  mêmes 
foyers  de  microcoques  que  dans  les  autres  organes. 

J’ai  voulu  rappeler  eu  détail  les  principales  particularités 
de  cette  observation,  parce  que  la  littérature  médicale  n’est 
pas  encore  très  riche  de  faits  aussi  complets,  et  parce  que  cet 
ensemble  me  paraît  dénaturé  à  entraîner  quelque  conviction. 
Ramenée  à  ses  deux  termes  essentiels  :  syndrome  de  l'ictère 
grave ,  infection  à  staphylocoques,  cette  histoire  pathologique 
fixerait  au  besoin  la  doctrine  de  l’ictère  infectieux  ;  elle. mon¬ 
trerait  d’une  façon  satisfaisante  comment  le  symptôme  :  ictère, 
tient  en  somme  peu  de  place  dans  le  complexus  de  l’ictère 
grave,  comment  la  maladie  ne  saurait  être  enfermée  dans  la 
phénoménalité  hépatique.  On  se  figure  difficilement,  en  effet, 
une  infection  hématogène  plus  parfaite,  plus  généralisée,  et 
pour  ainsi  dire  plus  simple  ;  les  colonisations  de  l’aufeus  par¬ 
tout  disséminées  sous  la  forme  de  petits  grains  purulents,  et 
l’adultération  générale  du  sang  par  ce  microbe  évoquent,  à 
certains  égards,  des  infections  aiguës  bien  classées,  le  char¬ 
bon  bactéridien  terminal  et  la  granulie. 

11  est  nécessaire  d’ouvrir  ici  une  parenthèse.  On  connaît 
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dès  longtemps  les  rapports  de  l’ictère  avec  la  pyoémie  et 
Maréchal  (1)  rapportait  déjà  des  laits  d’infection  purulente 
avec  ictère  sans  grand  abcès  hépatique.  Dès  lors,  il  semble¬ 
rait  peut-être  légitime  de  classer  dans  le  même  groupe  le  fait 
actuel,  qui  perdrait  ainsi  toute  signification  au  point  de 
vue  de  l’infectiosité  des  ictères  graves  proprement  dits  et  pri¬ 
mitifs.  Or  cette  assimilation  me  paraît  impossible.  Que  l'ob¬ 
servation  I  constitue,  anatomiquement  parlant,  une  infection 
pyogène  ou  une  pyoémie,  le  fait  n’est  pas  douteux;  que 
d’autre  part  le  mécanisme  de  production  de  l’ictère  soit  le 
même  que  dans  les  faits  de  Maréchal,  ceci  est  également  hors 
de  conteste.  Mais,  il  me  semble  qu’au  point  de  vue  clinique, 
l’ictère  grave  et  infectieux  reprend  ses  droits  et  la  première 
place.  Il  n’y  a  pas  là  le  tableau  de  la  pyoémie  d’il  y  a  vingt  ans, 
ni  de  l’affection  visée  par  Maréchal  ;  on  ne  trouve  ni  les  con¬ 
ditions  étiologiques,  ni  l’allure  clinique,  ni  les  lésions  en 
foyers  massifs,  ni  la  courbe  thermique  avec  les  accès  si  spé¬ 
ciaux  qui  correspondent  à  cet  ancien  type  morbide.  Au  con¬ 
traire,  l’identité  ôtait  frappante  avec  tout  ce  qu’on  connaît  du 
tableau  symptomatique  de  l’ictère  grave;  et  quoique  les 
lésions  organiques  prissent  un  caractère  un  peu  irrégulier,  on 
sait  que  les  résultats  de  l’investigation  nécropsique  n’ont  pas 
présenté,  dans  les  faits  anterieurs,  une  telle  uniformité  que 
l’observation  I  ne  puisse  légitimement  prendre  place  dans  le 
groupe,  même  au  point  de  vue  du  relevé  d’autopsie  et  le  côté 
bactériologique  étant  mis  à  part. 

J’ai  soulevé  tout  à  l’heure  la  question  des  rapports  étiolo¬ 
giques.  Or  la  contemporanéité  d’un  avortement  et  d’une  infec¬ 
tion  avec  ictère  comporte  une  autre  discussion  critique  :  le 
cas  précédent  ne  peut-il  être  considéré  comme  une  forme  des 
accidents  puerpéraux  avec  ictère,  comme  un  état  dans  lequel 
la  jaunisse  ne  tiendrait  guère  plus  de  place  que  dans  une 
pneumonie?  Je  réponds  hardiment  par  la  négative.  Il  y  a 
d’abord  un  premier  fait  qui  a  son  importance:  bien  que 
l’infection  à  staphylocoques  ait  été  observée  et  affirmée  par 


(1)  Th.  Paris,  1828. 
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Rosenbach  (1)  à  la  suite  de  couches,  elle  ne  cadre  pas  avec  la 
formule  moderne  de  la  fièvre  puerpérale  (2).  D’autre  part, 
quoique  les  anamnestiques  manquent  un  peu  de  précision,  il 
est  certain  que  la  filiation  des  symptômes  ne  semble  nulle¬ 
ment  subordonner  les  accidents  généraux  aux  accidents  de  la 
sphère  utérine;  le  contraire  paraîtrait  plutôt  vraisemblable. 
Enfin,  l’examen  nécropsique  del’utérus  a  montré  que  cet  organe 
était  simplement  altéré  au  même  titre  que  divers  autres  appa¬ 
reils,  qu’on  n’y  trouvait  ni  macroscopiquement  ni  microsco¬ 
piquement  aucune  lésion  dominante  qui  pût  être  le  point  de 
départ  présumé  de  l’infection;  la  cavité  utérine  offrait  un 
aspect  tout  à  fait  simple.  Sans  doute,  le  fait  qu’on  n’a  décou¬ 
vert  en  aucune  autre  région  rien  qui  pût  servir  de  porte 
d’entrée  au  microbe  pathogène,  ulcération,  surface  cruentée, 
bouche  vasculaire,  etc.,  ramène  à  l’idée  d’une  infection  d’ori¬ 
gine  utérine.  Dût  ce  point  être  accordé,  le  cas  mériterait  à  vrai 
dire  une  place  à  part;  et  d’ailleurs,  au  point  de  vue  même 
de  la  doctrine  des  ictères  graves  infectieux,  le  fait  perdrait-il 
sa  signification?  Je  ne  le  pense  pas.  Il  semble  plutôt  que  cette 
doctrine,  dégagée  de  formules  anatomiques  étroites  (atrophie 
jaune  aiguë,  désintégration  de  la  cellule  hépatique),  soit 
appelée  à  grouper,  au  nom  de  la  pathogénie  et  en  s’appuyant 
sur  des  faits  précis,  bien  des  observations  disparates  au  pre¬ 
mier  abord. 

( A  suivre .) 


(1)  Microorgan.  bei  d.  WundiDfect.  des  Mensch.,  1884, 

(2)  Th.  F.  Widal,  1889. 
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MYELOME  UES  GAINES  TENDINEUSES 
Par  M.  A.  HEUBTAUX 

Membre  correspondant  de  l’Académie  de  médecine 
et  de  la  Société  de  chirurgie, 
Professeur  à  l'École  de  médecine  de  Nantes. 


Jusqu’à  ce  jour,  les  tumeurs  où  l’on  trouve  des  myélo- 
plaxes  ont  été,  sans  distinction,  toutes  classées  dans  le  groupe 
des  sarcomes. 

Cependant  l’anatomie  pathologique  et  la  clinique  per¬ 
mettent  d’y  reconnaître  deux  types  qui  ne  devraient  pas  être 
confondus. 

Dans  certaines  de  ces  tumeurs,  les  myéloplaxes  sont  mêlées 
à  de  grandes  proportions  de  cellules  embryonnaires  et  les 
vaisseaux  sont,  eux-mêmes,  remarquables  par  la  structure 
embryonnaire  de  leurs  parois.  Ces  deux  caractères,  le  dernier 
surtout,  sont  à  prendre  en  sérieuse  considération.  Au  point 
de  vue  clinique,  ces  tumeurs  ont  des  tendances  malignes 
manifestes  :  accroissement  rapide,  tendance  à  l’envahisse¬ 
ment  des  tissus  voisins  et,  comme  conséquences,  altération 
et  ulcération  de  la  peau,  facilité  des  récidives  au  voisinage  de 
la  région  primitivement  atteinte.  Quelquefois  même,  ces 
tumeurs  se  généralisent.  Ce  sont,  en  réalité,  de  vrais  sar¬ 
comes,  ne  différant  guère  de  ceux  que  l’on  a  communément 
l’occasion  d’observer. 

A  côté  de  cela,  il  existe  un  groupe  de  tumeurs  à  myélo¬ 
plaxes  qui  se  fait  remarquer  par  des  caractères  différents.  lcd 
les  myéloplaxes  ne  sont  pas  toujours  accompagnées  d’une 
grande  quantité  d’autres  cellules  embryonnaires;  parfois  elles 
se  trouvent  au  sein  d’un  tissu  connectif  bien  développé, 
adulte.  Leurs  vaisseaux  surtout  sont  remarquables  par  l’orga¬ 
nisation  parfaite  de  leurs  parois  ;  Albert  Malherbe  a  trouvé 
que  ces  parois  sont  parfois  même  très  fortes,  très  épaisses;  et 


MYÉLOME  DES  GAINES  TENDINEUSES.  41 

ce  détail  de  texture  intime  a,  suivant  lui,  une  grande  impor¬ 
tance.  Les  tumeurs  de  cette  nature  ont  une  marche  lente  ;  et 
si  elles  sont  susceptibles  d’acquérir  à  la  longue  un  assez  gros 
volume,  elles  n’ont  pour  ainsi  dire  aucune  tendance  à 
envahir  les  tissus  et  les  organes  voisins  de  la  région  malade  . 
Aussi  la  peau  qui  les  recouvre  reste  saine,  ne  s’ulcère  pas  ;  ou 
bien  si  une  ulcération  se  produit,  elle  est  tardive  et  résulte 
de  l’extrême  distension  des  téguments.  Après  l’opération,  les 
récidives  sont  exceptionnelles  et  purement  locales . 

Comme  on  le  voit,  ces  dernières  tumeurs  ne  répondent  pas 
à  l’idée  qu’on  se  fait  des  sarcomes.  Elles  ne  sauraient  donc 
leur  être  assimilées  et  méritent  de  former  un  groupe  distinct, 

■  suffisamment  caractérisé  par  sa  marche  clinique  et  surtout 
par  sa  texture  intime.  Déjà  Eug.  Nélaton,  dans  sa  thèse  sur 
les  tumeurs  à  myéloplaxes,  avait  dit  qu’il  conviendrait  de 
donner  a  ces  productions  les  noms  de  myélomes  ou  de  mèdul- 
loma\  les  principes  adoptés  en  terminologie  doivent  faire 
préférer  le  premier  de  ces  deux  mots,  et  c’est  ce  nom  de 
myélome  qui  est  appliqué  par  Albert  Malherbe  aux  tumeurs  à 
myéloplaxes  franches,  pourvues  de  vaisseaux  bien  organisés. 

Une  erreur  de  Eug.  Nélaton  avait  été  de  croire  que  «  les 
«  tumeurs  à  myéloplaxes  appartiennent  spécialement  pour  ne 
«  pas  dire  exclusivement,  au  système  osseux...  »  Trop  de  faits 
démontrent  le  contraire  pour  que  cette  [opinion  soit  encore 
soutenue;  les  observations  de  ce  mémoire  sont  une  preuve 
évidente  de  l’évolution  possible  des  myélomes  dans  les  parties 
molles,  sans  continuité  avec  le  squelette. 

Il  faut  donc  appeler  myélome  les  tumeurs  caractérisées  par 
la  présence  de  myéloplaxes  plus  ou  moins  nombreuses,  dans  un 
tissu  où  l’on  trouve  en  outre  une  certaine  quantité  d’éléments 
embryonnaires-,  et  des  vaisseaux  à  parois  résistantes,  for¬ 
tement  organisées,  parfois  même  sclérosées. 

Ici  je  me  propose  d’étüdier  seulement  les  myélomes  de  la 
main  ;  et  même  je  limiterai  ma  description  aux  myélomes  des 
gaines  tendineuses  des  doigts,  affection  rare  sans  doute,  car  je 
ne  crois  pas  qu’elle  ait  été  décrite  jusqu’à  présent.  J’ai  eu  la 
bonne  fortune  d’en  observer  trois  cas  indubitables,  et  un 
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quatrième  simplement  probable,  attendu  que  l’opéra,tion 
n’ayant  pas  été  faite,  la  tumeur  n’a  pu  être  examinée  anato¬ 
miquement.  En  dehors  de  ces  observations  personnelles  je 
n’ai  pu  découvrir  qu’un  fait  semblable  tiré  de  la  pratique  de 
Czerny  et  considéré  jusqu’à  présent  comme  un  sarcome. 
Ainsi,  quatre  faits  indiscutables  et  un  cinquième  probable, 
c’est  comme  on  le  voit,  un  chiffre  modeste  ;  mais  dans  ces 
différents  cas  les  caractères  des  tumeurs  sont  si  nets,  si 
précis,  qu’après  l’observation  d’un  seul  il. est  presque  impos¬ 
sible  de  les  méconnaître.  Ils  forment  donc  un  groupe  naturel 
et  offrent  un  réel  intérêt. 

Un  fait  à  noter  :  les  myélomes  des  gaines  tendineuses  se 
sont  rencontrés  uniquement  sur  les  fléchisseurs  des  doigts. 
Sans  doute  les  observations  sont  encore  trop  peu  nombreuses 
pour  résoudre  de  suite  cette  question  de  siège  ;  l’analogie  de 
texture  et  de  fonctions  doit  .  au  contraire  faire  supposer  le 
développement  possible  de  lésions  semblables  dans  les  gaines 
tendineuses  de  toutes  les  régions. 

II 

Puisque  jusqu’à  présent  les  myélomes  ont  été  compris  dans 
le  groupe  des  sarcomes,  c’est  en  dépouillant  les  observations 
qui  portent  cette  dernière  étiquette  que  l’on  peut  trouver  des 
faits  analogues  à  ceux  dont  je  m’occupe.  Il  y  a  donc  à  déter¬ 
miner,  parmi  les  sarcomes  de  la  main,  les  tumeurs  qui  doivent 
être  attribuées  au  myélome. 

D’une  façon  générale,  les  tumeurs  de  la  main  ne.  sont  pas 
très  communes  ;  mais,  entre  toutes,  le  sarcome  fournit  le  plus 
fort  contingent. 

Or,  comme  on  pouvait  le  prévoir,  parmi  les  sarcomes 
décrits,  on  rencontre  deux  groupes  :  les  uns  ne  diffèrent  pas 
des  sarcomes  ordinaires  vulgaires  ;  il  n’est  pas  fait  mention 
de  la  présence  de  myéloplaxes  dans  leur  texture.  Sans  m’ar¬ 
rêter  aux  sarcomes  de  la  région  palmaire  et  pour  me  limiter 
uniquement  aux  cas  où  la  tumeur  occupait  les  doigts,  cir¬ 
constance  fort  rare,  je  me  bornerai  à  rappeler  que  l’obser- 
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vation  de  Demay,  relative  à.  un  myxosarcome  de  l’annu¬ 
laire  gauche  (1)  et  celle  du  Dr  Richard  Schulz  (2)  où  il  est 
question  d’un  sarcome  fusocellulaire  du  tendon  fléchisseur  de 
l’annulaire  gauche  également,  n’ont  rien  de  commun  avec  les 
faits  que  j’ai  observés. 

Il  est  plus  intéressant  pour  nous  de  rappeler  tous  les  cas  où 
des  tumeurs  dites  sarcomateuses  contenaient  des  myéloplaxes, 
que  leur  point  d’origine  fût  la  paume  de  la  main  ou  une 
gaine  tendineuse.  Ici  nous  trouvons  un  certain  nombre 
d’observations.  J’en  ai  pu  découvrir  six,  très  explicites  au 
point  de  vue  de  la  présence  des  myéloplaxes,  mais  au  sujet 
desquelles  il  n’est  pas  toujours  possible  de  se  prononcer  sur 
la  question  de  classement.  Doivent-elles  se  rattacher  au 
myélome  ou  appartenir  au  sarcome  ?  C’est  là  une  question 
discutable  parfois. 

1°  La  première  observation  appartient  à  Broca  ;  elle  a  été 
publiée  dans  les  Bulletins  de  la  Société  de  chirurgie  (3).  Je  cite 
textuellement  :  «  M.  Broca  fait  voir  une  tumeur  de  la  gros- 
«  seur  d’une  noisette,  développée  depuis  deux  ans  et  demi 
«  dans  le  troisième  espace  interosseux  de  la  main  droite,  chez 
«  une  jeune  fille  de  vingt  ans.  La  tumeur  était  située  sous  les 
«  tendons,  qu’elle  soulevait,  peu  mobile,  mais  néanmoins 
«  indépendante.  Elle  fut  facilement  énucléée.  La  plaie  se 
«  cicatrisa  immédiatement.  La  surface  de  la  tumeur  est 
«  inégale  et  présente  de  petites  tumeurs  surajoutées  ;  l’inté- 
«  rieur  est  coloré  de  marbrures  jaunes  sur  fond  gris.  La 
«  composition  de  la  tumeur  examinée  par  M.  Broca,  lui  a  fait 
«  voir  qu’elle  ne  renfermait  que  des  myéloplaxes.  » 

Il  est  bien  probable  qu’il  s’agissait  ici  d’un  vrai  myélome  : 
la  marche  lente  de  la  tumeur,  l'état  lobulé  de  la  surface,  les 
marbrures  jaune  du  tissu,  que  nous  retrouverons  dans  nos 
tumeurs,  tout  cela  me  semble  caractéristique.  Cette  tumeur 
n’étant  pas  née  dans  une  gaine  tendineuse,  je  n’en  tiendrai 


(1)  Thèse  de  Paris,  1880. 

(2)  Arch.  de  Virchow,  1884,  t.  95,  p.  123-124. 

(3;  Bullet.  de  la  Soc.  de  chir.,  2°  série,  1. 1, 1860,  p.  342. 
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pas  compte-  dans  ma  description  ;  mais  elle  prouve  que  les 
myélomes  peuvent  occuper  les  diverses  régions  de  la  main. 

2°  Gzerny  a  observé  en  1869  (1)  une  tumeur  développée 
dans  la  gaine  des  fléchisseurs  de  l’annulaire  droit.  A  propos 
de  l’examen  histologique,  il  est  dit  que  la  majeure  partie  delà 
tumeur  consiste  en  tissu  fibreux  avec  substance  intercellulaire 
dans  laquelle  on  trouve  un  certain  nombre  de  myéloplaxes. 
Comme  dans  l’épulis  sarcomateuse,  on  trouve  un  abondant 
dépôt  de  granulations  d’un  pigment  jaune  brunâtre. 

Ce  fait,  donné  comme  un  fibro-sarcome,  me  paraît  identique 
à  ceux  que  j’ai  observés  ;  j’y  reviendrai  plus  loin  avec  un  peu 
plus  de  détails.  C’est,  pour  le  dire  de  suite,  le  seul  exemple  de 
myélome  des  gaines  synoviales  que  j’aie  pu  trouver  dans  la 
littérature  médicale. 

3°  M.  Gross,  de  Nancy,  a  publié  en  1878  un  cas  de  tumeur 
sarcomateuse  myéloïde  de  la  paume  de  la  main  gauche  (2). 
En  voici  le  résumé  :  Pille  de  17  ans.  Tumeur  située  dans  la 
paume  de  la  main  gauche,  sur  une  ligne  qui,  partant  du 
milieu  du  poignet,  irait  rejoindre  l’articulation  métacarpo- 
phalangienne  du  doigt  indicateur.  Début:  2  ans.  Tumeur 
sous-cutanée,  lobulée,  indolente.  Mouvements  de  l’indicateur 
nullement  gênés.  La  tumeur  est  énucléée  ;  mais  quelques 
jours  après,  repullule  sur  place  :  on  fait  trois  applications 
successives  de  caustique  de  Canquoin,  et  la  malade  guérit 
définitivement. 

Cette  tumeur  était  née  au-dessous  de  l’aponévrose  palmaire, 
dont  elle  avait,  dans  son  accroissement,  franchi  le  bord  infé¬ 
rieur.  C’est  ainsi  qu’elle  était  devenue  saillante,  par  sa  partie 
inférieure,  au  niveau  de  l’articulation  métacarpo-phalan¬ 
gienne  de  l’indicateur. 

Analyse  histologique  :  Composée  de  faisceaux  de  cellules 
fibro-plastiques,  qui  séparent  des  nids  de  cellules  globuleuses. 
Mêlées  à  ces  dernières,  on  rencontre  un  certain  nombre  de 
myéloplaxes. 


(1)  Arch.  de  Langenb.  Bd.  9,  p.  904. 

(2)  Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  de  chir.,  t.  IV,  p.  284, 1878. 


MTÉLOME  DES  GAINES  TENDINEUSES.  -  45, 

On  doit  noter  ici  la  texture  embryonnaire  de  l’ensemble  de 
la  tumeur  et  l’absence  de  renseignements  sur  la  structure  des 
vaisseaux.  En  outre,  il  n’existait  aucune  connexion  indiquée 
avec  les  gaines  tendineuses  ;  la  tumeur  parait  être  née  dans  le 
tissu  conjonctif  de  la  région. 

4°  En  1878  également,  M.  Paquet,  de  Lille,  communiquait  à 
la  Société  de  chirurgie  (1)  une  observation  analogue  à  la  pré¬ 
cédente  intitulée  :  Sarcome  fasciculé  de  la  paume  de  la  main 
gauche.  Femme  de  28  ans;  début  de  la  tumeur  à  l’âge  de 
12  ans,  au  milieu  de  l’espace  compris  entre  les  lignes  supé¬ 
rieure  et  moyenne  de  l’M  palmaire.  Volume  d’une  grosse  noix, 
forme  ovoïde,  5  centimètres  sur  4  1/2.  Sous- cutanée  ;  peau 
mobile.  Adhère  à  l’aponévrose  palmaire  moyenne  par  une 
sorte  de  pédicule.  Au  microscope  :  tissu  sarcomateux  à  diffé¬ 
rents  degrés  de  développement.  La  périphérie  des  petites 
masses  est  formée  par  du  tissu  embryonnaire  ;  partout  ailleurs, 
on  voit  des  corps  fusiformes  ou  cellules  fibro-plastiques,  qui 
sont  beaucoup  plus  grands  et  disposés  en  traînées  fasciculées 
autour  des  petitesmasses  dont  l’ensemble  constituela  tumeur. 
Dans  les  points  où  le  tissu  est  encore  à  l’état  embryonnaire, 
on  remarque  un  certain  nombre  de  plaques  à  noyaux  mul¬ 
tiples,  cellules  gigantesques  ou  myéloplaxes. 

Dans  cette  observation,  il  faut  remarquer  l’abondance,  la 
prédominance  d’éléments  embryonnaires  et  de  corps  fusi¬ 
formes.  L’absence  de  renseignements  sur  la  structure  des  vais  - 
seaux  est  une  lacune  regrettable.  Dans  tous  les  cas  la  tumeur, 
procédant  de  l’aponévrose  palmaire,  n’avait  aucune  connexion 
avec  les  gaines  tendineuses. 

5°  Le  professeur  Yerneuil  a  observé  en  1885,  une  tumeur 
manifestement  sarcomateuse  contenant  une  certaine  propor¬ 
tion  de  myéloplaxes.  La  pièce  a  été  présentée  par  M.  Denucé 
à  la  Société  anatomique  (2'.  Voici  le  résumé  de  cette  impor¬ 
tante  observation. 

Homme  de  25  ans.  Il  y  a  3  ans,  coup  de  règle  sur  le  tendon 


(1)  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  de  cliir.,  t.  IV,  p.  705,  1S7S. 

(2)  Bull,  de  la  Soc.  Anat.  de  Paris,  1885,  p.  109 
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extenseur  du  médius  gauche.  Huit  jours  après,  le  malade  re¬ 
marque  une  petite  tumeur  ayant  le  volume  d’une  Ientille.il  y 
a  un  an,  la  tumeur,  grosse  comme  une  noisette,  est  enlevée. 
Un  mois  après,  elle  reparaît  et  atteint  en  15  jours  le  volume 
d’une  noix.  La  tumeur  s’ulcère  ;  un  guérisseur  fait  des  appli¬ 
cations  caustiques. 

Le  malade  entre  à  la  Pitié  en  1885.  Tumeur  du  volume  d  une 
grosse  orange,  à  la  main  gauche,  dans  l’interstice  du  médius 
et  de  l’annulaire.  Les  métacarpiens  correspondants  sont  écar¬ 
tés  de  six  centimètres  environ.  Masse  rougeâtre, mamelonnée, 
supportée  par  un  pédicule  plus  étroit.  Douleurs  vives,  téré- 
hrantes. 

Désarticulation  des  quatre  derniers  métacarpiens. 

Examen  de  la  pièce  :  La  coupe  a  montré  un  tissu  d’un  rouge 
hrun,  très  vasculaire,  contenant  de  nombreuses  cavités  assez 
vastes.  Les  os  étaient  sains;  les  tètes  des  3* et  4e métacarpiens, 
disjointes  mécaniquement, étaient  indépendantes  delà  tumeur. 
Les  tendons  fléchisseurs  des  doigts,  refoulés  par  la  tumeur, 
n’avaient,  avec  elle,  aucune  relation  intime.  Il  en  était  de 
même  pour  les  tendons  extenseurs  de  l’index  et  du  petit  doigt. 
Sur  le  tendon  extenseur  du  médius,  on  a  retrouvé  un  petit  no- 
dus  fibreux,  dû,  sans  doute,  à  la  première  intervention  opé¬ 
ratoire  ;  mais  le  tendon  était  indépendant  de  la  tumeur  et  avait 
conservé  sa  teinte  nacrée.  En  revanche,  le  tendon  extenseur 
de  l’annulaire,  sur  une  longueur  de  trois  centimètres  environ, 
est  envahi  par  le  néoplasme. 

L’étude  histologique  montre  à  un  faible  grossissement,  que 
le  tissu  est  composé  de  cellules  ayant  des  formes  et  un  volume 
très  variables.  Ce  sont  d’abord  des  éléments  embryonnaires 
en  grand  nombre,  pilis  des  cellules  plus  volumineuses,  arron¬ 
dies,  pourvues  de  plusieurs  noyaux,  à  nucléole  bien  visible, 
enfin  des  cellules  à  formes  très  irrégulières,  anguleuses,  mul- 
tinucléées,  représentant  parfaitement  les  éléments  décrits  au¬ 
trefois  sous  le  nom  de  myôloplaxes...  Les  vaisseaux  sont  tous 
pourvus  de  parois  embryonnaires  ou  infiltrées  d’éléments  sar¬ 
comateux.  En  étudiant  l’arrangement  des  cellules,  les  unes 
par  rapport  aux  autres,  on  cons  tate  avec  un  fort  grossissement 
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que  ces  cellules  ne  sont  pas  seulement  disposées  les  unes  à 
côté  des  autres,  ou  séparées  par  une  substance  amorphe  peu 
abondante,  mais  qu’il  existe  un  véritable  réticulum,  rappe¬ 
lant,  par  sa  texture,  le  tissu  adénoïde,  et  formant  de  petites 
alvéoles,  dont  chacune  contient  une  ou  plusieurs  cellules, 
toujours  en  très  petit  nombre...  Nous  sommes  donc  en  pré¬ 
sence  d’une  de  ces  tumeurs  mal  définies,  intermédiaires  au 
sarcome  et  au  carcinome,  étudiées  par  Billroth  sous  le  nom 
de  carcinome  réticulaire,  par  Rindfleisch  sous  celui  de  sar¬ 
come  alvéolaire...  » 

Dans  ce  fait  parfaitement  étudié,  trois  points  sont  à  consta¬ 
ter  spécialement  :  1»  cliniquement,  la  tumeur  s’est  comportée 
comme  une  production  très  maligne,  ainsi  que  l’attestent  son 
rapide  accroissement  et  les  vives  douleurs  qui  l’accompa¬ 
gnaient.  Il  est  vrai  que  ce  tissu  avait  été  tourmenté  par  des 
cautérisations  intempestives  ;  2°  l’étude  histologique  montre 
une  structure  fort  suspecte  :  ce  qui  domine,  ce  qui  caractérise 
cette  tumeur,  c’est  la  disposition  alvéolaire,  laquelle  semble 
avoir  occupé  toute  l’étendue  du  néoplasme  ;  3°  enfin,  il  est  dit 
d’une  façon  très  explicite  que  les  parois  des  vaisseaux  sont 
toutes  embryonnaires  ou  infiltrées  d’éléments  sarcomateux. On 
voit  qu’il  ne  s’agit  pas  ici  d’un  véritable  myélome, mais  d’un 
sarcome  avec  myéloplaxes. 

6°  Un  fait  plus  récent  a  été  observé  par  le  Dr  Perré, 
agrégé  à  la  Faculté  de  Bordeaux  et  décrit  sous  le  nom  de 
fibro-sarcome  à  cellules  géantes  (1).  Tumeur  enlevée  à 
un  jeune  soldat,  par  le  D1'  Thomas,  médecin-major  à  l’hô¬ 
pital  militaire  de  Bordeaux.  Elle  siégeait  «  à  la  face  palmaire 
de  la  main  droite,  à  la  partie  inférieure  du  deuxième  es¬ 
pace  intermétacarpien.  Elle  adhérait  aux  brides  fibreuses  de 
l’aponévrose  palmaire,  mais  ne  tenait  en  aucune  façon  ni  aux 
gaines  synoviales,  ni  au  périoste.  La  peau  était  légèrement 
adhérente  à  la  tumeur.  »  Grosse  comme  une  petite  noisette  au 
moment  où  le  malade  est  entré  au  régiment,  elle  a  atteint  bien¬ 
tôt  le  volume  d’une  noix.  Consistance  dure.  Au  microscope, 

(1)  Bull,  de  la  Soc.  Anatom.  de  Paris,  1883,  p.  312. 
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paraît  formée  de  tissu  fibreux.  En  certains  points  cependant, 
éléments  cellulaires  formant  des  îlots  irréguliers,  mal  isolés, 
ou  bien  disposés  entraînées,  le  long  des  fibres.  Ces  éléments 
cellulaires  ont  un  noyau  assez  considérable  et  une  couche  pro¬ 
toplasmique  plus  ou  moins  épaisse...  Enfin  on  trouve  de  nom¬ 
breuses  cellules  géantes,  très  nettement  limitées  qui  peuvent 
atteindre  des  dimensions  considérables...  L’auteur  conclut 
qu’il  s’agit  d’un  fibrome  se  transformant  rapidement  en  sar¬ 
come. 

Remarquons  que  cette  tumeur  n’avait  aucune  connexion 
avec  les  gaines  synoviales.  Le  néoplasme  adhérait  légèrement 
à  la  peau,  ce  qui  dénote  une  certaine  malignité. 

En  résumé,  sur  les  six  observations  que  l’on  trouve  dans  la 
littérature  médicale  et  relatives  à  des  tumeurs  de  la  main  con¬ 
tenant  des  myéloplaxes,  deux  paraissent  se  rattacher  aux  vrais 
myélomes  :  ce  sont  celles  de  Broca  et  de  Czerny.  Cette  der¬ 
nière  ayant  son  siège  dans  une  gaine  tendineuse  sera  retenue 
et  jointe  à  mes  observations  personnelles.  Deux  autres  :  celles 
de  Gross  et  de  Paquet  doivent  être  regardées  comme  d’un 
classement  douteux.  Le  fait  du  professeur  Verneuilest  un  vrai 
sarcome,  dont  le  tissu  renferme,  à  titre  accessoire,  des  myé¬ 
loplaxes.  Quant  à  la  tumeur  étudiée  par  le  Dr  Perré,  c’est  pro¬ 
bablement  aussi  un  sarcome,  comme  l’auteur  l’admet  lui- 
même  et  comme  tendent  à  le  prouver  son  dévèveloppement 
rapide  et  son  adhérence  à  la  peau. 

III 

OBSERVATIONS  DE  MYÉLOMES  DES  GAINES  TENDINEUSES. 

Obs.I  ( Personnelle ).  —  Ren...,  Auguste,  âgé  de  32  ans,  domi¬ 
cilié  à  Chantenay-sur-Loire,  est  entré  à  l’Hôtel-Dieu  de  Nantes  (ser¬ 
vice  de  la  clinique  chirurgicale)  dansles  premiers  jours  de  mars  1884, 
pour  une  tumeur  de  l’index  droit. 

Cet  homme,  de  très  bonne  constitution,  ne  présente  rien  à  men¬ 
tionner  dans  ses  antécédents,  notamment  en  ce  qui  concerne  la 
syphilis  ou  la  tuberculose. 

Il  porte  à  l’index  de  la  main  droite,  au  niveau  de  la  seconde  pha- 
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lange,  une  tumeur  grosse  comme  une  forte  amande  dont  le  début 
remonte  à  dix  ans. 

Cette  production  fait  à  peu  près  la  moitié  du  tour  du  doigt,  car 
elle  en  occupe  à  la  fois  les  parties  antérieure  et  externe.  Ses  limites 
sont  très  nettes  ;  la  peau  qui  la  couvre  est  de  couleur  normale  et  sa 
mobilité  est  complète. 

La  consistance  de  la  tumeur  est  molle  et  semble  presque  fluc¬ 
tuante;  mais  une  ponction  exploratrice  ne  fournit  aucun  liquide. 

On  ne  peut  trouver  aucune  mobilité  entre  la  tumeur  et  les  couches 
profondes. 

Toutes  ces  explorations  ne  provoquent  aucune  douleur.  Du  reste, 
jamais  Ren....  n’en  a  souffert,  les  mouvements  du  doigt  sont  fa¬ 
ciles,  à  peu  près  aussi  étendus  qu’à  l’état  normal,  à  part  un  peu  de 
imitation  dans  le  sens  de  la  flexion,  due  à  la  présence  même  de  la 
tumeur  contre  laquelle  viennent  butter  les  deux  phalanges  voisines. 

L’opération  est  faite  le  8  mars  1884.  Application  de  la  bande  d’Es- 
march.  Une  incision  longitudinale  met  à  nu  la  tumeur  qui  est  dissé¬ 
quée  avec  soin  et  détachée  de  ses  connexions.  On  constate  qu’elle  a 
pris  naissance  aux  dépens  de  la  gaine  des  fléchisseurs,  vers  son  côté 
externe.  Par  sa  partie  profonde,  elle  envoie  un  prolongement  qui 
s’insinue  entre  les  tendons  fléchisseurs  et  la  phalangine  ;  mais  celle- 
ci  n'est  pas  envahie.  La  tumeur  a  complètement  détruit  à  son  niveau 
la  gaine  des  fléchisseurs,  en  sorte  qu’après  son  ablation  les  tendons 
sont  dénudés.  La  plaie  est  suturée  et  se  cicatrise  en  peu  de  jours. 

La  tumeur,  de  consistance  très  molle,  formée  d’un  groupe  de  pe¬ 
tits  lobes,  offre  à  la  coupe  l’aspect  des  tumeurs  à  myéloplaxes  :  cer¬ 
taines  portions  sont  d’un  jaune  rougeâtre  ou  d’un  rouge  foncé  et 
comme  violacé  ;  çà  et  là  existent  des  zones  ayant  une  teinte  jaune 
clair,  opaque,  se  rapprochant  de  la  couleur  chamois. 

L’examen  histologique,  fait  avec  soin  par  le  professeur  Albert 
Malherbe,  a  donné  les  résultats  suivants  : 

«  Les  coupes  examinées  au  microscope  montrent  au  premier  abord 
un  tissu  grisâtre  opaque,  plein  de  gouttelettes  de  graisse  et  de  graisse 
cristallisée  en  houppes  ou  en  aiguilles.  Au  milieu  de  cette  matière 
grisâtre  se  voient  d’assez  nombreux  noyaux  petits,  mais  se  colorant 
bien  en  rouge  par  le  carmin.  Lorsqu’on  s’éloigne  des  parties  ainsi 
dégénérées,  on  arrive  sur  des  fibres  connectives  bien  reconnaissables 
et  l’on  voit  la  transformation  de  ces  fibres  en  tissu  embryonnaire. 
Les  cellules  se  multiplient,  se  gonflent,  forment  des  séries  à  peu 
près  parallèles  ;  eu  même  temps  les  fibres  disparaissent.  A  ce  mo~ 
T.  107.  4 
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ment,  on  trouve  de  longues  traînées  de  cellules  qui  contiennent  des 
myéloplaxes  assez  petites, mais  bien  nettes  par  places. Sur  des  coupes 
traitées  par  l'éther  pour  les  priver  de  graisse,  on  peut  voir  un  réseau 
cellulaire  étoilé  assez  analogue  à  celui  que  l’on  observe  dans  le  fi¬ 
brome,  ou  bien  des  cellules  fusiformes  séparées  par  une  substance 
grenue,  reste  des  matières  grasses  dissoutes  par  l’éther.  Parfois  on 
peut  s’assurer  que  cette  substance  est  contenue  dans  des  cellules 
analogues  à  des  cellules  adipeuses  dont  le  noyau  est  à  la  périphérie; 
ailleurs  elle  paraît  extra- cellulaire.  Les  vaisseaux,  assez  nombreux, 
ont  une  paroi  extrêmement  épaisse  et  ressemblent  bien  plus  à  des 
vaisseaux  de  fibrome  qu’à  des  vaisseaux  de  sarcome. 

J’ai  revu  cet  homme  six  ans  après  son  opération  (en  mai  1890).  Il 
n’y  a  aucune  trace  de  récidive  et  les  fonctions  du  doigt  sont  parfaites. 

Obs.  Il  { Personnelle ).  —  M.  P...,  âgé  de  26  ans,  étudiant  en  mé¬ 
decine, porte  à  la  main  droite,  au  niveau  de  l’articula  tien  métacarpo- 
phalangienne  dé  l’annulaire,  une  tumeur  qui  présente  le  volume 
d’une  petite  noix  et  dont  le  début  remonte  à  cinq  ou  six  ans. 

Cette  tumeur,  née  primitivement  à  la  face  palmaire  au  niveau 
même  de  l'articulation,  a  pris  de  l’extension  du  côté  de  la  main,  et 
d’autre  part  des  deux  côtés  de  la  base  de  l'annulaire.  La  peau  est 
absolument  intacte  et  libre;  mais  le  néoplasme  adhère  évidemment 
aux  couches  profondes.  Consistance  moyenne  du  tissu  morbide  ;  au¬ 
cune  douleur.  La  tumeur  U’apporte  aux  mouvements  du  doigt  qu’une 
gêne  très  modérée  ;  mars  elle  s’accroît  sensiblement  et  M,  P...  me 
prie  de  l’en  délivrer. 

Opération  faite  le  9  août  1884.  —  La  bande  d’Bsmarch  assurant 
l’hémostase,  une  incision  longitudinale  est  faite  au  niveau  du  point 
de  ta  tumeur  qui  répond  à‘  l'articulation  métacarpo-phalangienne,  et 
de  l’extrémité  inférieure  de  cette  première  incision  en  partent  deux 
autres  qui  suivent  une  direction  oblique,  l’une  en  bas  et  en  dedans, 
l’autre  en  bas  et  en  dehors.  L’ensemble  de  ces  incisions  représente 
donc  Un  Y  et  permettra  de  poursuivre'  la  dissection  des  diverses  par¬ 
ties  do  la  tumeur.  Cette  dissection,  faite  avec  soin,  montre  que  le 
tissvt  morbide,  développé  dans  le  tissu  fibreux  de  la  gaine'  des  flé¬ 
chisseurs,  a  détruit  cette  gaine  et  entoure  complètement  les  ten¬ 
dons.  Dn  prolongement  s’insinue  entre  les  tendons  et  la  phalange, 
deux  autres  S’étendent  aux  deux  côtés  jusqu’au  voisinage  de  la  face 
dorsale  dü  doigt.  Il  a  fallu  de  grandes  précautions  pour  ménager  les 
tendons  et  pour  déloger  les  prolongements  qui  dos  deux  côtés  con¬ 
tournent  la  base  de  l’annulaire. 
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Réunion  immédiate  de  là  plaie'  et  guérison  safts  incident. 

Lit  trifcdëiir,  lobulée  à  sst  surface,  nbiontrô  à  la  Coupe  üü  tissu  moü, 
filamenteux,  non  friable,  d’aspect  jailhâtre  en  presque  toutes  ses  par¬ 
ties,  roügeâtre  en  quelques  points. 

L’e'Xafhefï  ihicrosCo'piqùé,  fait  pdC  le  professeur  Alb.  Malherbe, 
montre  qu’il  s’agit  d’nné  tutneur  myéloïde.  «  Oh  Observe  de  gros 
faisceau*  fibfe'tfx  fortement  colorés  par  le  càrmin  et  éntrecrtiisés  en 
divers  sens.  Dans  les  espaces  de  dimensions  variàrblè's  qtïe  laissent 
entre  eux  ces  faisceaux,  on  voit  des  atflâs  de  cellules  arrondies  de 
volume  variable  et  un  grand  nombre  de  rnyéluplaxes  également  très 
variables,  soit  comme  dimensions,  soit  cOtomë  richesse  en  noyàux. 
La  tumeur  paraît  très1  pauvre  èiï  vaisseaux.  » 

Le  malade,  reVtt  six  âùs  après  l'Opération,  fi’a  pas  de  récidive  et  les 
fonctions  du  dOigt  sont  complètes. 

06s.  III  ( Personnelle ).  —  Mme  X...,  âgée  de  30  a  Os,  présenté  au 
médius  de  la  main  droite,  du  côté  de  la  flexion,  une  tumeur  qui  a 
débuté  il  y  a  dnq  ou  six  ans.  Cette  tumeur  occupe  toute  la  région  de 
la  phalange,  le  tiers  voisin  de  la  phalangine  et  d’autre  part  s’avance 
du  côté  de  la  main  dans  une  étendue  de  deux  ou  trois  centiinètres. 
Elle  forme  ainsi  un  Cylindre  allongé  dont  la  surface  n’est  pas  égale: 
en  outre  de  dehx  légères  dépressions  transversales,  on  sent  que  la 
surface  du  néoplasme  est  lobulée.  Le  relief  de  la  tumeur  est  plus 
grand  au  niveau  de  la  main'  que  partout  ailleurs. 

La  consistance  est  molle,  tout  à  fait  comparable  à  celle  du  lipome: 

La  peau  qui  couvre  la  tumeur  a  conservé  sa  coloration  normale  et 
toute  sa  mobilité;  mais  la  production  n’est  pas  mobile  sur  les  couches 
profondes. 

Il  n’y  a  jamais  eu  la  moindre  douleur. 

Les  mouvements  du  doigt  sont  très  bien  conservés,'  un  peu  limités 
seulement  par  le  volume  de  la  tumeur  dans  le  sens  de  la  flexion. 

Je  procède  à  l’opération  le  21  novembre  1887,  avec  l’assistance  de 
mon  collègue,  M.  le  D1'  Poisson.  La  bande  d’Esmarch  étant  appliquée, 
une  incision  est  pratiquée  dans  toute  la  longueur  du  néoplasme. 
Quand  la  peau  est  divisée,  on  voit  de  suite  le  tissu  morbide  qui  Se 
présente  sous  forme  de  lobes  séparés  par  des  sillons  pêu  profonds. 
Ces  lobes  sont,  pour  la  plupart,  de  couleur  jaune  chamois,  quelques- 
uns  rouge  foncé.  Une  dissection  minutieuse  permet  d’isoler  la  tu¬ 
meur  dans  toute  son  étôndue,  et  l’on  reconnaît  d’une  façon  très'  évi¬ 
dente  qu’elle  s’est  développée  aux  dépens  de  la  gaine  des  fléchisseurs. 
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Cette  gaine  a  tout  à  fait  disparu,  les  tendons  sont  entourés  par  le 
tissu  morbide  qui  s’insinue  entre  eux  et  les  phalanges,  sans  avoir 
envahi  ni  le  tissu  tendineux,  ni  le  périoste.  Quant  à  la  gaine,  il  n’en 
reste  pour  ainsi  dire  pas  de  traces,  sauf  sur  les  côtés,  au  niveau  de 
son  insertion  au  périoste  des  phalanges,  et  le  peu  qui  reste  est  coupé 
au  ras  de  l’os,  avec  les  ciseaux,  pour  ne  rien  laisser  de  suspect. 

Les  tendons  fléchisseurs  se  trouvent  ainsi  dénudés  dans  une  éten¬ 
due  de  six  centimètres. 

La  plaie,  réunie  par  le  procédé  qui  sera  ultérieurement  indiqué  et 
pansée  avec  soin,  guérit  sans  aucun  incident.  Les  mouvements  du 
doigt  sont  parfaitement  libres. 

Seize  mois  plus  tard,  cette  malade  dut  subir  une  opération  complé¬ 
mentaire;  voici  pourquoi  :  avant  l’opération  qui  vient  d’être  rappor¬ 
tée,  Mme  X. ..  s’était  déjà  aperçue  d’un  léger  gonflement  occupant 
l’extrémité  du  même  doigt.  Elle  l’avait  constaté  à  cause  de  la  gêne 
qu’elle  éprouvait  en  se  servant  de  son  dé  à  coudre.  Ce  gonflement, 
dont  la  malade  ne  nous  avait  pas  parlé,  nous  avait  complètement 
échappé.Dans  les  mois  qui  suivirent  l’opération  du  21  novembre  1887, 
cette  petite  tumeur  avait  fait  de  notables  progrès.  Elle  occupe  le  ni¬ 
veau  de  l’articulation  des  deux  dernières  phalanges  et  les  régions 
voisines,  dans  une  zone  qui  répond  au  tiers  inférieur  de  la  phalan- 
gine,  et  aux  deux  tiers  supérieurs  de  la  phalangette.  Elle  mesure  en¬ 
viron  deux  centimètres  et  demi  de  longueur  et  n’est  évidemment  pas 
en  connexion  av6c  le  siège  de  la  précédente.  Les  caractères  cliniques 
dé  cette  tumeur  sont  identiques  à  ceux  de  la  première  :  indolence 
absolue,  peau  intacte  et  mobile,  état  un  peu  lobulé  de  la  surface, 
mollesse  simulant  presque  la  fluctuation.  Quant  à  l’opération  faite 
il  y  a  seize  mois,  son  résultat  est  parfait  :  cicatrice  linéaire  à  peine 
visible,  mouvements  normaux  des  phalanges. 

La  seconde  opération  est  pratiquée  le  1er  avril  1889.  L'incision  de 
la  peau  met  à  nu  un  tissu  identique  à  celui  de  la  première  tumeur  : 
couleur  jaune  chamois  clair  de  presque  tous  les  lobes,  deux  ou  trois 
ayant  une  coloration  rouge  foncé.  C’est  également  la  gaine  fibreuse 
des  fléchisseurs  qui  est  entièrement  détruite  et  convertie  en  tissu 
morbide,  et  la  masse  nouvellement  formée  entoure  les  tendons  sans 
y  adhérer  aucunement.  En  outre  de  la  partie  principale,  on  trouve 
au  cours  de  la  dissection,  un  peu  plus  haut,  deux  ou  trois  petits  no¬ 
dules  distincts,  isolés,  gros  comme  de  petites  têtes  d'épingles,  qui 
sont  nés  dans  la  gaine.  Ces  petits  nodules  accessoires  sont  'enlevés 
avec  soin.  Suture,  pansement  antiseptique  rigoureux  qui  est  enlevé 
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huit  jours  après  pour  l’ablation  des  fils.  La  plaie  est  complèlemen 
guérie. 

Examen  histologique  pratiqué  par  M.  le  professeur  Alb.  Malherbe. 
Les  deux  tumeurs  ont  une  structure  identique.  Le  tissu  est  constitué 
par  des  travées  fibreuses  contenant  dans  les  intervalles  qu’elles  lais¬ 
sent  entre  elles,  des  éléments  cellulaires  dont  la  plupart  sont  en  dé¬ 
générescence  graisseuse,  et  ne  forment  qu’un  amas  de  cristaux  aci- 
culés.  Dans  les  points  où  la  dégénérescence  n’existe  pas,  on  ren- 
contredes cellules  rondes  ou  fusiformes  et  de  nombreuses  myéloplaxes. 
Les  vaisseaux  du  tissu  sont  fortement  sclérosés. 

Cette  malade,  revue  tout  récemment,  ne  présente  aucune  récidive. 
Les  mouvements  du  doigt  ont  toute  leur  liberté  ;  ils  sont  aussi  éten¬ 
dus  qu’à  l’état  normal. 

Il  faut  remarquer  que  la  seconde  opération  n’a  pas  été  nécessitée 
par  une  reproduction  du  mal,  puisqu’il  s’agissait  d’un  noyau  dis¬ 
tinct,  développé  dans  la  partie  inférieure  de  la  gaine,  et,  qui  avait 
passé  inaperçu  au  moment  de  la  première  opération, 

Obs.  IV  ( Czerny ,  citée  par  Gross  de  Nancy  (1),  sous  le  nom  de 
fibro-sarcome  de  la  gaine  tendineuse  du  quatrième  doigt).  En 
voici  le  résumé  :  Fille  de  20  ans.  Il  y  a  trois  ans  remarqua  à  la  face 
palmaire  de  la  deuxième  phalange  de  l’annulaire  droit  une  petite  tu¬ 
meur  de  la  grosseur  d’un  pois,  indolore,  qui  s’est  accrue  peu  à  peu 
de  manière  à  atteindre  le  volume  d’une  noix. Tumeur  ferme, élastique, 
non  douloureuse,  mobile  latéralement,  mais  non  dans  le  sens  de  la 
longueur  du  doigt,  qui  a  conservé  tous  ses  mouvements.  Peau  mo¬ 
bile. —  Extirpation:  la  tumeur  adhérait  à  la  face  antérieure  de  la 
gaine  tendineuse,  dont  il  fallut  enlever  une  partie,  en  sorte  que  le 
tendon  a  été  mis  à  nu.  Guérison  sans  accident. 

Examen  histologique  :  La  majeure  partie  de  la  tumeur  consiste 
en  tissu  fibreux  avec  substance  intercellulaire  dense  dans  laquelle 
s’est  établie  par  places  une  prolifération  cellulaire  rapide.  Un  cer¬ 
tain  nombre  de  cellules  a  pris  le  caractère  des  myéloplaxes.  Ce  qui 
augmente  la  ressemblance  avec  l’épulis  sarcomateuse,  c’est  un  abon¬ 
dant  dépôt  de  granulations  d’un  pigment  jaune  brunâtre. 

Observation  probable  ( Personnelle ).  —  Mme  de  M...,  âgée  de 


(1)  Czerny,  Beitrüge  fur  Gesehwulst  lehre.in  Archiv  für  IUinische  Chi¬ 
rurgie,  t,  X,  1S69,  p.  90i.  —  Gross,  Bull,  de  la  Soc.  de  Chir.,  t.  IY, 
p.  284,  1878. 
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42  ans,  rne  consulta  en  1889  pour  une  tumeur  qu’elle  porte  au  mé¬ 
dius  droit,  au  niveau  de  la  phalangine,  du  côté  de  la  flexion.  Cette 
tupqeur  3  débuté  il  y  a  dix  ans.  Elle  présente  le  volume  d’une  petite 
noix  :  trois  centimètres  .dans  le  sens  de  la  longueur,  deux  centimètres 
et  4eWi  en  largeur  et  à  peu  près  autant  en  saillie.  La  peau  qui  la 
recouvre  est  saine  et  mobile  ;  point  de  mobilité  de  la  tumeur  sur  les 
couches  profondes. 

La  surface  est  un  peu  lobulée  ;  la  consistance  molle,  sans  fluctua¬ 
tion. 

Jamais  cette  production  n’a  causé  la  moindre  douleur.  Elle  limite 
uq  peu  la  flexion  du  doigt  à  cause  de  son  volume  ;  mais  à  part  ce  dé¬ 
tail  les  mouvements  sont  faciles  et  libres. 

Mme  de  M...  n’a  pas  accepté  l’opération  que  je  lui  ai  proposée. 

(A  suivre.) 


ÉTUDE  SUR  L’ENDOCARDITE  PUERPÉRALE  DROITE  ET  SUR  SES 
COMPLICATIONS  PULMONAIRES  SUBAIGUES. 

Par  MM.  LUZET  et  ETTLINGER,  . 
internes  des  hôpitaux. 

Lorsque  l’infection  puerpérale  se  développe,  il  peut  arriver 
qu’avec  la  phlébite  utérine,  viennent  se  déclarer,  dans  les 
veines  des  membres,  des  thromboses  infectieuses  ;  dé  là  la 
maladie  s’étend  au  cœur  droit  pour  se  transmettre  ensuite 
aux  poumons.  Ceux-ci  sont  placés  dans  les  conditions  les 
plus  propres  à  recevoir  les  substances  infectieuses  charriées 
dans  les  veines.  La  fréquence  de  cette  extension  à  l’appareil 
respiratoire  n’avait  pas  échappé  aux  accoucheurs.  Eervieux(l) 
entre  autres  a  fait  de  ces  affections  puerpérales  de  l’appareil 
pulmonaire  une  étude  approfondie.  Nous  désirons  présenter 
quelques  considérations  à  propos  d’une  forme  de  lésions 
puerpérales  à  évolution  lente. 

I 

Su,r  1.046  observations  d’endocardite  de  toutes  espèces  chez 
l'adulte,  Barié  (2)  indique  un  nombre  d’endocardites  droites 

(1)  Hèrvieux.  Des  maladies  puerpérales,  p.  947.  Paris,  1870. 

(2)  Bârié.  Art.  Endocardite  du  Mct-.ericycl.  des  sc.  ?nêd.,  série  I,  t.  XXXIV, 
p.  439.  Paris,  1887. 
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qui  ne  dépasse  pas  45.  Est-il  possible  d’affirmer  que  si  on  éli¬ 
mine  les  cas  d’origine  rhumatismale,  l’écart  sera  moins  con¬ 
sidérable  entre  les  deux  moitiés  du  cœur  ? 

Les  matériaux  que  l’on  rencontre  dans  les  auteurs  ne  sont 
pas  tous  utilisables  pour  répondre  à  cette  question  et  ce  n’est 
guère  que  depuis,  que  l’attention  a  été  attirée  sur  les  lésions 
cardiaques  dues  à  des  microorganismes,  que  l’on  peut  rencon¬ 
trer  des  données  sur  le  point  qui  nous  occupe. 

Nous  devons  citer  les  travaux  de  Concato(l),  de  Colo- 
miatti  (2),  de  Baumel(3),  de  Leudet(4)  sur  ce  qui  a  trait  à  la 
fièvre  puerpérale  dans  l’endocardite  droite.  L’étude  pathogé¬ 
nique  a  été  traitée  à  un  point  de  vue  plus  général  par  Ledoux- 
Lebard  (5),  Widal(6),  Lion  (7),  Hanot(8). 

Il  est,  en  dehors  de  l’infection  puerpérale,  un  certain  nOln- 
hre  d’observations  qui  peuvent  être  utilement  rapprochées  des 
nôtres'. 

Ribbert(9)  en  1886,  avait  obtenu  expérimentalement  par 
injection  du  staphylocoque  doré  dans  la  veine  auriculaire  du 
lapin,  et  sans  léser  préalablement  les  valvules,  une  endocar¬ 
dite  atteignant  la  mitrale  et  la  tricuspide. 

Malvoz  (1888)  (10)  décrit  un  cas  d’endocardite (droite  à  strep¬ 
tocoque,  survenue  à  la  suite  d’une  phlébite  axillaire  suppurée 


(1)  Concato  Giorn.  délia  R.  Acad,  di  Med.  di  Torino,  1879. 

(2)  Colomiatti.  Endocardite  tricuspidienne.  Archives  italiennes  de  biologie, 
30  juin  1882. 

Colomiatti.  Giorn.  délia  R.  Acad,  di  med.  di  Torino.  Sett.  1882. 
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consécutive  à  l’extirpation  d’un  cancer  du  sein.  Quant  à  la 
localisation  à  droite  plutôt  qu’à  gauche,  l’auteur  n’admet 
aucune  explication  comme  satisfaisante. 

Dans  la  thèse  de  Lion  nous  trouvons  l’observation  d’une 
femme  qui,  après  avoir  eu  une  ulcération  rebelle  de  la  lèvre 
supérieure,  fut  prise  d’accidents  typhoïdes,  puis  de  fièvre  hec¬ 
tique  avec  variations  extrêmes  entre  35,6  et  41,2  et  mourut 
en  deux  mois  et  demi.  A  l’autopsie  on  trouva  quelques  végé¬ 
tations  granuleuses  sur  la  mitrale  et  de  grosses  végétations  en 
choux-fleurs  sur  la  tricuspide,  un  infarctus  de  la  rate  et  une 
double  lésion  embolique  du  poumon  droit.  L’étude  bactério¬ 
logique  de  ce  cas  faite  par  Gilbert  et  Lion(l)  amena  la  décou¬ 
verte  d’un  nouveau  microbe  pathogène,  un  bacille,  qui,  sur 
28  lapins  inoculés  donna  six  fois  une  endocardite  de  la  tricus¬ 
pide  et  de  la  mitrale,  nne  fois  de  la  tricuspide  seule,  deux 
fois  de  la  mitrale  seule.  Dans  la  même  thèse  on  trouve  deux 
autres  observations  d’endocardite  tricuspidienne,  l’une  due 
au  bacille  de  Gilbert  et  Lion,  l’autre  survenue  au  cours  d’une 
pneumonie  et  suivie  de  guérison.  Nous  y  reviendrons  plus 
bas. 

Signalons  enfin  un  travail  de  Brühl  (2)  sur  l’endocardite  à 
pneumocoques  localisée  au  cœur  droit. 

II 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  rencontrer,  dans  un  laps  de 
temps  relativement  restreint,  trois  observations  d’endocardite 
droite  au  cours  de  l’infection  puerpérale.  Deux  ont  été  suivies 
d’autopsie,  dans  la  troisième,  le  diagnostic  clinique  paraît 
suffisamment  prouvé  pour  que  nous  la  rapprochions  des 
deux  autres. 
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(2)  Brubl  :  Endocardite  tricuspidienne  pneumococcique.  Gaz.  des 
hôpitaux,  1890. 
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Observation  I. 

Infection  'puerpérale  lente.  —  Broncho-pneumonie  infectieuse  simu¬ 
lant  la  phthisie  subaiguë.  —  Phlegmatia  alba  clolens  du  membre 
supérieur  droit.  —  Mort.  —  Coagulation  infectieuse  de  Vàuricule 
droite ,  ayant  servi  d’intermédiaire  entre  l’infection  de  l’utérus  et 
celle  des  poumons. 

G...  22  ans,  cuisinière,  entrée  le  13  avril  1889  à  l’hôpital  Saint- 
Antoine,  salle  Vulpian,  n°  2,  service  de  M.  le  prof.  Hayem. 

Antécédents  héréditaires.  —  Mère  morte  à  48  ans  d’une  maladie 
thoracique  chronique.  Père  mort  à  50  ans  subitement.  Ils  ont  eu 
onze  enfants  dont  quatre  vivent  encore.  Les  sept  qui  sont  morts  sont  : 
une  fille  de  18  ans,  une  fille  de  12  ans,  un  garçon  de  5  ans  (tous  trois 
poitrinaires,  dit-elle),  un  garçon  mort  subitement  à  7  ans,  une  fille 
morte  à  2  ans  de  rougeole,  deux  enfants  morts  d’affection  thora¬ 
cique  à  19  et  à  11  mois.  Des  quatre  vivants,  trois  se  portent  bien, 
notre  malade  est  la  quatrième. 

Antécédents  personnels.  —  Par  de  maladies  dans  l’enfance.  Réglée 
à  16  ans,  normalement. 

Elle  devient  enceinte  il  y  a  onze  mois.  Avant  sa  grossesse  son 
état  général  était  bon  ;  il  n’y  a  pas  eu  d'accident  au  cours  de  la 
grossesse,  sauf  un  peu  de  dyspnée . 

Elle  accoucha  il  y  a  sept  semaines  dans  la  salle  Chomel,  à  terme. 
Le  travail  dura  quatorze  heures.  Pendant  les  quinze  derniers  jours 
les  jambes  furent  enflées,  ce  dont  la  malade  souffrit  surtout  dans  les 
huit  derniers  jours.  Elle  resta  couchée  trois  semaines  puis  reprit  ses 
occupations;  mais,  au  bout  de  huit  jours,  après  un  «refroidissement 
pris  au  lavoir»,  elle  dut  se  mettre  au'jlit,  son  bras  droit  était  devenu 
douloureux,  très  tuméfié. 

Etat  actuel  (13  avril).  —  La  peau  est  décolorée,  le  visage  est  très 
pâle,  les  lèvres  à  peine  rosées,  les  yeux  cernés.  L’appétit  est  affaibli, 
la  digestion  assez  facile.  L’estomac  est  dilaté  car  on  peut  provoquer 
le  clapotage  au  niveau  de  l’ombilic.  Il  y  a  un  peu  de  ballonnement 
du  ventre  sans  dureté,  la  cicatrice  ombilicale  est  effacée,  saillante, 
la  pression  de  l’hypochondre  gauche  provoque  un  peu  de  douleur,  il 
en  est  de  même  au  flanc  droit  où  la  douleur  provoquée  est  vive.  Les 
selles  sont  normales. 

Pouls  90.  —  On  entend  un  souffle  systolique  très  accentué  avec 
maximum  au  niveau  de  l’artère  pulmonaire  avec  propagation  dans 
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toute  la  région  du  cœur}  on  n’entend  rien  dans  les  vaisseaux  du  cou. 

Il  y  a  une  dyspnée  légère  et  le  bruit  respiratoire  trachéal  s'accom¬ 
pagne  de  râles  sonores  ;  on  en  trouve  aussi  au  niveau  de  la  bronche 
gauche.  Au  sommet  dn  poumon  gauche  en  arrière  la  sonorité  est 
normale  et  on  constate  des  râles  muqueux  à  grosses  bulles  en  abon¬ 
dance,  à  droite  quelques  râles  sous-crépitants.  Les  quintes  de  toux 
sont  assez  fréquentes,  l’expectoration  abondante,  gris  verdâtre, 
filante,  opaque,  aérée.  On  n’y  a  pas  trouvé  de  bacilles  de  la  tuber¬ 
culose. 

Les  membres  inférieurs  sont  très  amaigris,  les  muscles  sont 
flasques  ;  il  n’y  a  pas  de  varices,  l’œdème  a  disparu  depuis  L’accou¬ 
chement. 

Le  membre  supérieur  gauche  est  normal.  A  droite,  il  existe  une 
tuméfaction  œdémateuse  blanche,  étendue,  depuis  l’épaule  jusqu’à 
l’extrémité  des  doigts,  avec  un  réseau  veineux  sous-cutané  très 
apparent  à  l’épaule  droite  en  avant,  depuis  le  creux  axillaire  jusqu’au 
sternum.  La  palpation  de  l’aisselle  fait  sentir  un  cordon  dur,  dou¬ 
loureux,  s’étendant  jusqu’à  la  partie  inférieure  du  bras  sur  le  trajet 
des  vaisseaux  huméraux.  Le  pouls  radial  est  normal. 

La  sécrétion  lactée,  conservée  à  gauche,  est  nulle  à  droite. 

Son  enfant  étant  mort,  athrepsique,  elle  quitte  la  crèche  pour  la 
salle  Moïana,  n°  3,  même  service. 

Le  18.  La  diarrhée  survient,  elle  se  continue  le  19.  Ce  jour  on  fait 
un  nouvel  examen  des  crachats.  Il  n’y  a  pas  de  bacilles  de  la  tuber¬ 
culose.  De  nombreux  microbes,  bacilles  et  mierocoques  sont  trouvés 
par  la  coloration  au  bleu  de  méthylène  alcalinisé. 

Le  20.  Les  urines,  fortement  colorées,  très  sédimentéuses,  contien¬ 
nent  un  peu  d’albumine,  beaucoup  d’urobiline,  mais  pas  d’urohéma- 
tine  ni  de  sucre.  La  malade  tousse  et  crache  beaucoup. 

Le  traitement  a  consisté  jusqu’ci  en  six  capsules  d’huile  de  foie  de 
morue  créosotée,  une  potion  avec  sirop  de  morphine. 

24.  Depuis  trois  jours  l’élévation  thermique  est  notable  (jusqu’à 
40°),  pouls  108,  petit,  filiforme. 

Hier,  la  malade  a  vomi  des  matières  porracées  abondantes;  elle 
est  somnolente  et  a  le  faciès  grippé,  le  ventre  ballonné  et  très  dou¬ 
loureux  dans  la  partie  droite  et  inférieure  de  la  région  ombilicale  est 
un  peu  dur.  On  donne  une  potion  de  Rivière,  une  potion  de  Todd. 
on  supprime  les  capsules  d’huile  de  foie  de  morue  créosotée. 

Le  25.  Il  y  a  moins  de  somnolence.  Ce  matin  la  malade  à  eu  quel¬ 
ques  vomissements  porracés,  le  pouls  est  très  petit,  à  120.  On  constate 
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les  mêmes  signes  d'auscultation,  mais  il  existe  en  plus  quelques 
râles  sibilants  et  ronflants  disséminés. 

Le  26.  L’état  ne  s’améliore  pas,  la  langue  est  sale,  les  parois  du 
pharynx  se  recouvrent  d’un  mucus  adhérent,  l’haleine  est  fétide, 
d’une  odeur  de  lait  aigre,  la  diarrhée  est  devenue  très  abondante  et 
les  vomissements  ont  cessé. 

Le  27.  Il  y  a  moins  de  douleurs  abdominales.Au  lieu  de  la  potion 
de  Rivière  on  donne  6  grammes  d’acide  lactique. 

Le  29.  L’urobiline  est  très  abondante  dans  l’urine.  Depuis  hier  la 
malade  a  des  hémoptysies  sous  forme  de  crachats  rosés  très  aérés, 
adhérents.  Aujourd’hui  l’hémoptysie  est  plus  abondante.  On  Ordonne 
1  gr.  d’ergotine  en  potion. 

Le  30.  L’amaigrissement  est  devenu  considérable,  il  n’y  a  plus  de 
sommeil.  La  malade  ne  peut  rester  couchée. 

Le  1er  mai.  Vomissements  abondants.  On  redonne  la  potion  de 
Rivière,  on  cesse  l’emploi  de  l’ergotine. 

Le  2.  Il  survient  de  l’œdème  des  jambes  et  des  pieds,  l’état  général 
s’aggrave. 

Le  4.  Refroidissement  des  extrémités  et  de  la  face.  Crachats 
hémoptoïques  un  peu  rouillés.’Mort  le  soir. 

Autopsie.  —  Le  6  mai,  trente  heures  après  la  mort.  La  putréfac¬ 
tion  est  très  peu  avancée. 

A  l’ouverture  du  thorax  on  trouve  dans  la  plèvre  droite  environ 
500  gr.  de  liquide  citrin.  Le  poumon  rétracté  est  revêtu  d’une  véri¬ 
table  coque  néomembraneuse.  Cette  coque,  bien  plus  épaisse  sur  le 
poumon  que  sur  le  feuillet  costal,  laisse  libre  la  grande  cavité  pleu¬ 
rale  qui  n’est  pas  cloisonnée.  Elle  présente  une  coloration  blanc 
jaunâtre  sur  laquelle  se  dessinent  d’élégantes  arborisations  vascu¬ 
laires  à  directions  surtout  verticales,  plus  développées  au  niveau  des 
portions  qui  correspondent  aux  espaces  intercostaux,  plus  minces  au 
niveau  des  côtes  qui  s’impriment  très  .superficiellement  sur  le  pou¬ 
mon.  Cette  coque  a  une  épaisseur  moyenne  de  3  millim.,  elle  est 
remarquablement  uniforme;  on  la  détache  facilement  du  poumon 
sous-jacent  dont  le  revêtement  est  lisse,  et,  à  l'ait!  nu  paraît  presque 
sain,  sauf  un  léger  dépoli  de  la  séreuse. 

Dans  les  sillons  interlobaires  cette  néomémbrane  envoie,  jusqu’au 
hile  du  poumon,  des  lamelles  simples  se  continuant  directement 
avec  le  tissu  des  néomembranes  dont  elles  ont  la  structure  macros¬ 
copique,  ne  contenant  pas  de  kyste  dans  leur  intérieur.  Il  semble 
qu’une  couche  de  matière  solidiflable  ait  été  versée  sur  le  poumon 
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d’une  manière  uniforme  et  ait  rempli  les  scissures  en  soudant  entre 
eux  les  lobes  pulmonaires  par  une  mince  couche  de  substance.  Cou¬ 
pée,  cette  néomembrane  présente  une  structure  aréolaire,  les  travées 
et  cloisons  sont  constituées  par  une  substance  gris  jaune  pâle  peu 
vasculaire.  Ses  mailles  en  sont  remplies,  soit  par  du  pus  verdâtre, 
soit  par  de  la  sérosité  citrine  maintenue  en  place  par  la  présence 
des  filaments,  et  ne  s’écoulant  que  difficilement  par  la  pression. 

Le  parenchyme  du  poumon  droit,  débarrassé  de  ses  néomembranes 
pleurales  apparaît  gris  bleu,  ardoisé,  mais  à  la  palpation  on  sent  de 
grosses  nodosités  mal  délimitées,  dont  le  plus  grand  nombre  occupe 
le  hile  du  poumon,  le  bord  postérieur  et  les  parties  qui  avoisinent 
la  scissure  moyenne  et  le  lobe  moyen.  Ces  parties  ne  crépitent  plus. 
Le  reste  du  poumon  crépite  encore,  il  est  plus  mou,  un  peu  d’emphy¬ 
sème  existe  au  bord  antérieur. 

A  la  coupe  les  parties  molles  ont  une  couleur  gris  rosé,  avec  une 
teinte  jaune  toute  particulière,  il  s’en  écoule  un  liquide  trouble,  spu¬ 
meux,  jaune  rosé,  comme  s’il  avait  été  teinté  légèrement  par  le 
picrocarmin.  Ces  parties  surnagent  dans  l’eau;  les  parties  dures,  au 
contraire,  ont  une  coupe  gris  brunâtre,  généralement  claires,  foncées 
par  places  ;  elles  sont  planes  ou  du  moins  très  peu  granuleuses, 
n’ont  pas  la  sécheresse  du  tissu  hépatisé  ;  il  en  suinte  un  liquide 
trouble,  gris  rosé  jaunâtre.  La  lobulation  n’y  est  point  mise  en  évi¬ 
dence  par  des  limites  nettes  entre  les  diverses  colorations  sus-indi¬ 
quées,  mais  celles-ci  se  fondent  les  unes  avec  les  autres,  et,  de 
même,  il  n’y  a  point  de  limite  tranchée  entre  ces  parties  dures  et  les 
parties  qui  crépitent  encore.  Enfin,  ce  qui  explique  l’aspect  des 
lésions,  on  trouve  à  la  coupe  du  lobe  inférieur,  faite  parallèlement  à 
la  base  du  poumon,  un  noyau  du  volume  d’une  grosse  noix  dont  le 
centre  est  rouge  foncé,  nettement  hémorrhagique,  peu  granuleux, 
humide,  laissant  écouler  un  liquide  rosé.  La  partie  la  plus  centrale 
est  friable  ;  à  la  périphérie  par  une  série  de  teintes  dégradées,  il  se 
continue  avec  des  parties  présentant  l’aspect  que  nous  avons  décrit 
d’abord  au  poumon,  dans  la  grande  coupe  verticale.  Il  y  a  absence 
complète  de  tubercules  au  sommet  et  dans  les  ganglions  du  hile. 

La  plèvre  gauche  est,  à  pou  près  partout,  libre  d’adhérences  et  ne 
renferme  pas  de  liquide.  Un  pont  d’adhérences  fibrineuses  anciennes 
au  niveau  de  la  scissure  témoigne  d’inflammations  pleurales  an¬ 
ciennes.  Le  parenchyme  pulmonaire  gris  bleuâtre  dans  la  majeure 
partie  crépite  aussi  presque  partout  ;  mais  on  sent  à  la  palpation 
des  noyaux  durs  rouge  foncé,  au  niveau  desquels  la  plèvre  est  dépo- 
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lie  et  recouverte  de  quelques  filaments  de  fibrine.  A  la  coupe,  le  pou¬ 
mon  est  rosé  ;  partout  où  il  crépite,  il  s’échappe  par  la  pression  une 
grande  quantité  de  liquide  spumeux  jaune  rosé,  de  la  couleur  très 
particulière  déjà  signalée  pour  le  côté  droit.  A  la  partie  moyenne  de 
la  face  antéro-latérale  du  lobe  supérieur,  on  trouve  un  noyau  gris 
brun,  à  centre  foncé,  mal  limité,  lisse  et  humide,  du  volume  d’une 
noix,  dû  à  la  transformation  pneumonique  d’un  infarctus.  On  trouve 
encore  trois  autres  infarctus  plus  récents,  les  uns  complètement 
rouges,  les  autres  en  partie  gris,  qui  siègent,  un  au  niveau  de  la 
partie  antérieure  du  bord  inférieur  du  lobe  supérieur  et  deux  à  la 
partie  correspondante  du  lobe  inférieur,  de  l’autre  côté  de  la  scissure 
qui  en  est  bordée,  sans  adhérences.  L’infarctus  de  la  partie  inférieure 
du  lobe  inférieur  est  entièrement  rouge  foncé,  bien  limité,  conique, 
du  volume  d’une  petite  noix  environ.  Les  deux  infarctus  du  lobe 
inférieur  sont  plus  anciens,  grisâtres  en  partie,  du  volume  d’une 
noisette  chacun.  Il  n’y  a  de  tubercules  ni  au  sommet  ni  dans  les 
ganglions  du  hile. 

Le  péricarde  contient  un  peu  de  sérosité  jaunâtre.  Il  n’existe  pas 
de  fausses  membranes  sur  la  séreuse,  ni  à  son  feuillet  pariétal,  ni  à 
son  feuillet  viscéral.  En  face  du  poumon  droit,  le  péricarde  est  adhé¬ 
rent  au  poumon  et  porte  à  sa  face  interne  de  petites  suffusions  san¬ 
guines  punctiformes,  avec  des  arborisations  vasculaires  assez  déve¬ 
loppées. 

Le  cœur  ne  présente  extérieurement  rien  à  signaler  :  il  est  volu¬ 
mineux,  flasque,  mou;  n’a  pas  de  surcharge  graisseuse,  ni  de  taches 
laiteuses. 

En  ouvrant  le  ventricule  droit,  on  retire  un  caillot  post  mortem 
moitié  rouge,  moitié  blanc,  se  continuant  dans  l’artère  pulmonaire  et 
ses  premières  ramifications.  La  valvule  tricuspide  est  parfaitement 
saine,  de  même  que  les  valvules  de  l’orifice  pulmonaire.  Il  n’en  est 
pas  de  même  de  la  cavité  de  l 'auricule  droite.  Celle-ci,  incisée  lon¬ 
gitudinalement  avec  des  ciseaux,  est  trouvée  pleine  de  caillots  adhé¬ 
rents,  blanc  rosé,  fibrineux,  opaques,  intriqués  dans  les  muscles 
pupillaires  de  cet  appendice.  On  peut  cependant  les  détacher  avec 
l’ongle  et  on  trouve  l’endocarde  voisin  à  peine  dépoli.  Mais  ce  qui 
prouve  que  ces  caillots  se  sont  formés  pendant  la  vie,  c’est  que  l’on 
trouve  au  sommet  de  l’auricule  une  petite  poche  à  peine  du  volume 
d’un  pois,  d’où  la  pression  fait  sourdre  un  liquide  puriforme  évidem¬ 
ment  dû  à  la  fonte  des  caillots. 
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Le  ventricule  gauche  contient  un  caillot  post  mortem  modérément 
volumineux  se  prolongeant  dans  l’aorte. 

11  n’y  a  pas  d’endocardite,  pas  de  lésion  d’aucune  sorte,  de  la  val¬ 
vule  mitrale  ni  des  valvules  sigmoïdes  de  l’aorte.  Ce  vaisseau  n’est 
nullement  athéromateux;  les  artères  coronaires  sont  libres  à  leur 
origine.  L’oreillette  gauche  est  entièrement  saine  ainsi  que  son  auri- 
cule,  elles  ne  contiennent  pas  trace  de  caillots  vitaux. 

Le  myocarde  est  pâle,  jaunâtre,  mais  sans  teinte  feuille  morte.  Il 
n’y  a  pas  de  traces  de  myocardite. 

A  l'ouverture  de  Yabdomen,  il  s’écoule  de  la  cavité  péritonéale 
environ  2  litres  de  liquide  jaune  citrin,  ne  contenant  pas  de  flocons 
de  fibrine.  Sur  les  viscères,  pas  de  fausses  membranes,  pas  d’adhé¬ 
rences,  en  particulier  au  niveau  de  la  cavité  pelvienne,  pas  d’injec¬ 
tion  du  péritoine,  en  somme  pas  de  péritonite^ 

Le  foie  pèse  1.520  gr.  Son  volume  est  normal,  mais  son  bord  anté¬ 
rieur  est  très  notablement  émoussé,  surtout  au  niveau  de  son  lobo 
droit.  Extérieurement  pas  de  trace  de  putréfaction  ;  coloration  vineuse 
voilée  par  un  état  opalescent  du  péritoine  hépatique  où  l’on  distingue 
aussi  quelques  traînées  fibrineuses.  A  la  coupe,  le  tissu  hépatlgue  a 
une  coloration  générale  gris  jaune  très  nette  et  très  accentuée  sur 
laquelle  tranchent  des  arborisations  vasculaires  rouges  donnant  lieu 
à  un  aspect  muscade  plus  accentué  en  certains  points.  Én  elïet,  toute 
la  face  supérieure,  sur  une  étendue  d’environ  1  continu  1/2,  présente 
au  maximum  l’aspect  muscade  qui  plus  bas  n’existe  plus  que  sous 
formé  de  travées  foncées  délimitant  de  grands  lobés  hépatigUes.  te 
centre  dé  ces  lobes  est  jaune  et  exempt  dé  tout  état  muscade.  Il 
semble  que  la  congestion  ait  eu  dans  ces  parties  moins  de  facilité  à 
se  développer.  Le  diamètre  de  ces  lobes  est  de  t  à  2  centirn.  Ils1  se 
rencontrent  dans  toute  l'étendue  de  la  zone  moyenne  du  foie  et  s'é 
fondent  peû  à  peu  vers  lâ  partie  inférieure  dé  l’organe. 

Il  ü’y  a  pas  d’infarctus  ni  de  tumeurs. 

La  vésicule  biliaire  contient  tfné  petite  quantité  de  bile  dense,  mu¬ 
queuse,  grumeleuse,  jaunâtre,  tachant  pèu  les  doigts.  Pas  de  calculs. 
Les  voies  biliaires  sont  perméables. 

La  rate  pèse  220  gr.  Elle  est  arrondie  ;  il  ÿ  a  dë  la  péfïsp'Iénité 
très  nette  et  récente  caractérisée  par  la  présence  de  faussés  mem¬ 
branes  fibrineuses  â  la  surface  de  la  rate  é’ntre  les  deux  faces  de  ses 
Biffons.  Pas  d’infarctus  Ht  de  tumeur. 

Les  reins  sont  de  VO'Ume  moyen.  Se  décortiquent  facilement;  à  la 
coupe  la  substance  corticale  est  pâle,  blanc  jaunâtre,  un  peu  aug- 
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montée  d’épaisseur.  11  y  a  une  injection  modérée  de  la  hase  des  pyra¬ 
mides,  pas  d’infarctus.  Le  rein  droit  pèse  180  gr.,  le  gauche  170. 

L’utérus  est  petit,  entièrement  revenu  sur  lui-même,  son  tissu  est 
ferme,  blanc,  la  muqueuse  du  col  est  régénérée  partout;  on  trouve 
un  peu  de  mucus  dans  sa  cavité.  Au  niveau  du  fond  il  existe  une 
petite  quantité  de  substance  pâle,  aréolaire,  contenant  dans  ses 
mailles  un  peu  de  matière  jaune  mastic,  débris  d’éléments  cellulaires 
concrétés,  ce  qui  représente  évidemment  un  cotylédon  de  placenta 
qui  adhérait  au  fond  de  la  matrice.  C’est  l’origine  probable  de  l’in¬ 
fection  à  laquelle  a  succombé  la  malade. 

La  veine  axillaire  droite  porte  dans  un  nid  valvulaire  un  petit 
caillot  rouge,  mais  à  la  partie  moyenne  du  bras  et  au  dessous,  la 
veine  humérale  est  dure  et  remplie  par  un  caillot. 

L'examen  bactériologique  de  lamelles  préparées  avec  le  liquide  de 
l’aurieule  montre  par  la  coloration  au  bleu  de  méthylène  des  strep¬ 
tocoques  très  nets. 

Des  lamelles  préparées  avec  le  liquide  qui  s’écoule  d’une  coupe 
fraîche  du  foie  contiennent  aussi  quelques  amas  microbiens,  proba¬ 
blement  des  streptocoques,  mais  moins  évidents  qu’au  cœur. 

Observation  II. 

Infection  puerpérale.  —  Salpingite  double  et  endocardite  puerpérale. 
—  Localisation  à  la  valvule  tricuspide  et  à  la  paroi  de  l'oreillette 
et  du  ventricule  droit .  —  Embolies  septiques  du  poumon  avec 
signes  de  broncho-pneumonie  subaiguë  et  fièvre  hectique.  —  Grosse 
embolie  pulmonaire  terminale. 

Augustine  P.  24  ans,  teinturière,  entrée  à  l’hôpital  Saint-Antoiney 
salle  Roux,  n°  6,  service  de  M.  le  Dr  Merklen. 

La  malade  n’a  pas  d’antécédents  héréditaires,,  ses  antécédents  per¬ 
sonnels  n’ont  pas  de  rapports  avec  sa  maladie  actuelle.  Elle  a  eu  la 
rougeole  à  7  ans,  un  fort  rhume  à  10  ans  et  ne  se  souvient  pas 
d’ayoir  eu  d’autres  maladies. 

Elle  entre  une  première  fois  dans  le  service  de  M.  le  Dr  Merklen  le 
19  février  1890  :  étant  enceinte  de  trois  mois  de  son  deuxième  enfant, 
à  la  suite  d’une  chute  dans  un  escalier  le  14  février,  elle  fit  une 
fausse  couche  le  16,  perdit  du  sang  pendan  t  deux  jours  et  fut  prises  de 
fièvre  puerpérale.  Elle  a,  à  son  entrée  une  fièvre  vive,  38°  5>  le  matin,, 
40°  5  le  soir,  on  lui  fait  des  injections  intra-utérines  deux  fois  par 
jour  avec  une  solution  phéniquée  à  1/100.  La  fièvre  tombe  progrès- 
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sivement  en  cinq  jours  pour  reparaître  ensuite  et  on  constate  en 
même  temps  l’apparition  d’une  salpingite  à  gauche,  d’une  diarrhée 
fétide  assez  abondante,  et  l’existence  d’une  cardiopathie  dont  le  dia¬ 
gnostic  certain  ne  peut  être  établi  :  on  constate  à  la  base  un  bruit 
surajouté  qui  est  regardé  comme  un  frottement  de  péricardite  et  au 
foyer  d’auscultation  de  l’orifice  pulmonaire  un  souffle  systolique.  Il 
y  a  aussi  un  souffle  dans  les  vaisseaux  du  cou. 

Le  4  mars,  le  maximum  du  souffle  est  trouvé  à  l’orifice  tricuspide, 
et  comme  il  diminue  dans  la  position  assise,  on  en  fait  un  bruit 
extra-cardiaque.  Le  8  mars  ce  bruit  a  diminué. 

La  fièvre  qui  est  tombée  ces  jours-ci  reparaît  encore  et  les  signes 
de  salpingite  s’accentuent.  Le  21  mars  on  fait  passer  la  malade  dans 
le  service  de  M.  le  Dr  Monod  pour  le  cas  où  une  intervention  chirur¬ 
gicale  serait  nécessaire,  mais  bientôt  l’état  local  s’améliore,  les  dou¬ 
leurs  disparaissent  ainsi  que  la  fièvre  et  la  malade  sort  de  l’hôpital 
le  4  avril  considérée  comme  guérie  quoique  encore  très  faible,  faci¬ 
lement  oppressée  et  atteinte  d’une  diarrhée  légère  opiniâtre. 

Elle  revient  dans  le  service  de  M.  le  Dr  Merklen  le  6  mai  1890  de 
plus  en  plus  affaiblie  :  le  jour  même  de  sa  sortie  de  l’hôpital,  à  la 
suite  d’un  refroidissement  elle  eut  un  frisson,  une  fièvre  violente,  un 
point  de  côté  à  droite.  A  son  entrée  on  la  trouve  très  débilitée  : 
depuis  le  début  de  sa  maladie  elle  n’a  cessé  de  maigrir;  le  visage  est 
blême,  les  muqueuses  sont  décolorées,  la  langue  reste  bonne,  l’appé¬ 
tit  également,  la  diarrhée  continue. 

L’abdomen  est  normal,  l’estomac  ne  clapote  pas,  le  foie  ne  déborde 
pas  les  fausses  côtes,  au-dessous  de  lui  la  pression  est  douloureuse 
la  rate  n’est  pas  augmentée  de  volume,  les  jambes  ne  sont  pas 
œdématiées. 

La  malade  se  plaint  d’une  douleur  sourde  à  la  partie  moyenne  du 
sternum  et  d’une  douleur  analogue  dans  la  région  dorsale.  Elle  souffre 
plus  lorsqu’elle  a  un  effort  de  toux.  C'est  surtout  depuis  trois  semaines 
que  son  affaiblissement  a  progressé.  Elle  aurait  depuis  ce  temps  des 
accès  de  fièvre  tous  les  deux  jours.  En  ce  moment  les  accès  sont 
plus  rapprochés,  la  soif  est  continuelle.  Le  7  avril  on  trouve  40°8  le 
matin,  38°4  le  soir.  Ces  accès  de  fièvre  qui  s’accompagnent  de  frissons 
et  de  sueurs  très  abondantes  n’existent  que  depuis  que  la  malade  a 
quitté  l’hôpital.  Elle  n’a  jamais  rien  eu  d’analogue  autrefois. 

La  malade  tousse  peu,  elle  a  une  expectoration  assez  abondante 
formée  de  crachats  spumeux,  aérés,  purulents  et  striés  de  sang. 
Habituellement  elle  toussait  et  crachait  au  commencement  de 
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l’hiver,  mais  elle  n’a  jamais  eu  d’hémoptysies  ni  de  sueurs  nocturnes. 
L’examen  de  la  poitrine  donne  les  résultats  suivants  : 

Amaigrissement  très  marqué. 

Submatité  dans  toute  la  hauteur  du  poumon  droit  en  arrière  ;  la 
percussion  est  douloureuse  à  la  partie  interne  de  la  fosse  sus- 
épineuse. 

Les  vibrations  vocales  sont  exagérées  dans  la  fosse  sus-épineuse 
droite. 

Dans  ce  point  aussi  le  murmure  vésiculaire  est  exagéré,  l’expiration 
est  soufflante  et  prolongée,  l’inspiration  est  rude;  dans  le  reste  de  la 
hauteur,  il  y  a  des  râles  sous-crépitants  perceptibles,  surtout  lorsqu’on 
fait  tousser  la  malade. 

La  voix  et  la  toux  sont  retentissantes  au  sommet. 

A  gauche,  dans  la  fosse  sus-épineuse,  l’inspiration  est  normale, 
l'expiration  est  saccadée. 

En  avant,  on  trouve  sous  la  clavicule  droite  une  diminution  de  la 
sonorité  avec  exagération  des  vibrations  locales  ;  l’inspiration  est 
soufflante,  l’expiration  prolongée  et  soufflante,  il  y  a  quelques  craque¬ 
ments  dans  les  efforts  de  toux  et  du  retentissement  de  la  toux, 
tandis  qu’à  gauche  il  y  a  seulement  de  la  rudesse  inspiratoire. 

Dans  l’aisselle  droite,  il  y  a  des  râles  sous-crépitants  lors  de 
l’inspiration  ;  l’expiration  est  soufflante  et  prolongée. 

Dans  l’aisselle  gauche,  rien  de  particulier. 

Appareil  circulatoire.  —  La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  5e  espace 
intercostal.  Il  y  a  dans  la  région  précordiale  des  ondulations  qui 
semblent  indiquer  des  adhérences  péricardiques;  il  n’y  a  pas  de 
rétraction  systolique  de  la  pointe,  pas  d’augmentation  notable  de  la 
matité  du  cœur,  pas  de  frémissement  au  niveau  des  orifices. 

A  la  pointe  le  premier  bruit  est  éclatant,  il  est  immédiatement 
suivi  d’un  piaulement  se  prolongeant  pendant  presque  toute  la  durée 
du  petit  silence.  Dans  l’aisselle  on  ne  perçoit  pas  de  souffle  propagé, 
mais  le  premier  bruit  y  est  comme  traîné. 

A  l’orifice  tricuspidien  on  perçoit  le  même  piaulement,  peut-être 
plus  fort.  Le  maximum  de  ce  bruit  est  au  3e  espace  intercostal 
gauche,  on  ne  le  trouve  pas  dans  les  vaisseaux  du  cou. 

A  la  base,  frottement  aux  deux  orifices  aortique  et  pulmonaire, 
plus  fort  à  ce  dernier,  couvrant  le  premier  bruit. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine,  M.  Merklen  pose 
le  diagnostic  endo-péricardife,  localisation  à  l’artère  pulmonaire;  et 
souffle  extra-cardiaque,  broncho-pneumonie  infectieuse. 

T.  167.  5 
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10  mai  à  9  heures,  38“4. 

—  à  .6  heures  du  soir,  40°. 

—  à  8  heures,  41°8. 

On  donne  soixante  centigrammes  de  sulfate  de  quinine.  Le  11  au 
matin,  T.  36?,  E.  33,  100.  Dans  la  nuit  du  11  au  12  sueurs  pro¬ 
fuses.  . 

12  mai.  Il  y  a  dans  les  deux  poumons  des  râles  sous-crépitants 
remontant  jusqu’au  tiers  supérieur.  La  malade  ne  souffre  pas  mais 
accuse  une  grande  faiblesse. 

L’état  de  la  malade  est  noté  chaque  jour  :  sa  température  suit  de 
très  grandes  oscillations  irrégulières,  les  accès  de  fièvre  ne  survien¬ 
nent  pas  au  même  moment  de  la  journée,  l’état  des  poumons  et  du 
cœur  subsiste  sans  changement  important,  la  diarrhée  est  incoercible 
l’affaiblissement  s’accentue  de  plus  en  plus,  le  pouls  devient  plus 
rapide  :  le  16  mai  il  est  à  120  ;  de  même  la  respiration  qui  est  à  40. 
Ce  jour  aussi  i!  y  a  un  point  de  côté  à  gauche  et  on  trouve  une 
matité  absolue  en  arrière  dans  les  2/3  inférieurs  des  deux  poumons; 
à  gauche  de  la  rudesse  du  murmure  vésiculaire  et  des  râles  sous- 
crépitants;  à  droite,  le  murmure  respiratoire  presque  aboli  ;  il  n’y  a 
pas  d’égophonie  ni  de  pectoriloquie  aphone.  L’expectoration  est 
composée  de  crachats  gommeux  nageant  dans  un  liquide  clairet 
mélangés  de  sang.  Le  18  mai,  la  malade  est  prise  d’un  vomissement 
peu  abondant  de  matières  verdâtres  très  amères  en  même  temps 
qu’elle  a  le  frisson  de  son  accès  de  fièvre,  la  langue  est  sale,. un 
enduit  saburral  jaunâtre  la  recouvre,  le  pouls  est  petit,  irrégulier, 
marque  120  à  130. 

Le  19  mai  on  trouve  une  respiration  soufflante  aux  deux  bases,  il 
n’y  a  plus  de  râles  sous-cfépitants  ;  il  est  probable  qu’il  y  a  là  une 
forte  congestion  pulmonaire. 

Le  21  le  pouls  est  à  140,  la  respiration  à  42,  les  battements  du 
cœur  sont  réguliers,  le  piaulement  a  fait  place  à  un  bruit  plus  doux 
semblable  à  un  souffle,  les  accès  de  fièvre  continuent  chaque  jour,  la 
température  oscille  entre  36  et  41,  en  quelques  heures  la  faiblesse 
devient  extrême  ;  le  22  il  y  a  de  la  somnolence,  le  sulfate  de  quinine 
n’a  aucune  action,  des  injections  sous-cutanées  de  bromhydrate  de 
quinine  restent  également  sans  effet. 

Le  31  mai  on  perçoit  un  frémissement  cataire  dont  le  maximum 
est  au  3e  espace  intercostal  et  on  entend  un  double  bruit  de  souffle  : 
l’un  systolique  attribué  à  l’endocardite,  l’autre  diastolique  regardé 
comme  un  frottement  péricardique.  11  y  a  une  légère  quantité  d’al- 
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bumine  dans  l'urine  (le  18  il  n’y  en  avait  pas).  Le  5  juin  l'albuminurie 
a  augmenté,  la  faiblesse  est  extrême.  Le  9  juin  la  malade  est  prise 
'd’oppression  extrême  ;  elle  meurt  à  5  heures  après  une  demi-heure 
d’agonie. 

Autopsie  1610  juin. 

Le  péricarde  est  dépoli  dans  une  petite  étendue  à  la  face  antérieure 
.du  cœur,  mais  il  n’y  a  pas  à  proprement  parler  de  péricardite,  Il  n’y 
a  aucune  lésion  de  l’endocarde  du  ventricule  gauche,  là  valvule 
mitrale  est. tout  à  fait  saine. 

En  ouvrant  le  cœur  droit  on  voit  un  gros  champignon  d’endocardite 
végétante  tricuspidienne.  L’endocarde  de  l’oreillette  droite  et  celui  du 
ventricule  sont  également  lésés  ;  voici  la  description  détaillée  de  ces 
altérations  : 

Dans  le  ventricule  droit  on  trouve  en  plusieurs  points,  et  notam¬ 
ment  sur  les  piliers,  un  semis  de  saillies  mamelonnées  analogues 
à  de  petites  colonies  microbiennes  cultivées  sur  agar.  Les  lésions  de 
la  valvule  tricuspide  sont  principalement  développées  du  côté  auri¬ 
culaire  des  valves,  mais  lorsqu’on  regarde  par  le  ventricule  ouvert, 
on  voit  l’orifice  presque  bouché  par  des  végétations  qui  correspondent 
surtout  aux  deux  valves  antérieure  et  postérieure  tandis  que  la  valve 
interné  ne  porte  pas  de  végétations.  Les  végétations  sont  formées 
d’une  masse  fibrineuse  déchiquetée. 

Sur  le  pilier  les  granulations  sont  extrêmement  petites,  d’une 
pointe  à  une  tête  d’épingle,  elles  siègent  exclusivement  sur  la  face 
qui  regarde  la  cavité  ventriculaire,  celle  qui  s’applique  sur  la  paroi 
est  indemne.  A  la  partie  supérieure  du  pilier  il  y  a  une  plaque  jaune 
semblant  résulter  de  la  fusion  des  granulations.  On  voit  aussi  sur  les 
cordages  qui  en  partent  des  saillies  analogues,  agglomérées.  Il  y  a 
une  autre  plaque  d’endocardite  dans  l’angle  droit  du  ventricule,  à 
peu  près  au  milieu  de  la  hauteur  de  cet  angle.  Elle  a  à  peu  près  un 
demi-centimètre  de  long,  un  demi-millimètre  d’épaisseur  ;  ses  bords 
sont  festonnés  par  suite  de  la  réunion  des  colonies  les  unes  aux 
autres.  Autour  de  la  plaque  se  trouvent  des  granulations  isolées,  les 
plus  éloignées  sont  les  plus  petites,  le  reste  de  l’endocarde  du  ven¬ 
tricule  a  gardé  son  aspect  lisse. 

Sur  là  face  auriculaire  des  valves  de  la  tricuspide,  dans  les  points 
où  il  n’y  a  pas  de  dépôts  fibrineux  abondants,  c’est-à-dire  dans  le 
voisinage  de  la  cloison  interventriculaire,  les  éléments  de  la  lésion 
ont  le  même  aspect  que  sur  l’endocarde  du  ventricule  :  c’est  un 
semis  de  points  jaune  clair,  confluents  en  quelques  endroits.  Un  très 
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fin  semis  analogue  existe  sur  la  cloison  au  point  où  s’applique  la 
valve  interne  de  la  tricuspide.  A  en  juger  par  la  finesse  des  colonies 
c’est  ce  point  qui  a  été  le  plus  récemment  atteint. 

L’oreillette  droite  est  occupée  par  un  caillot  volumineux,  blanc, 
légèrement  adhérent  au  niveau  de  l’auricule.  Sur  la  face  postérieure 
de  l’oreillette,  au  niveau  du  bord  de  l’orifice  tricuspide  on  voit  la 
partie  supérieure  de  la  grosse  végétation  qui  bouche  presque  l’orifice. 
Elle  a  la  forme  et  le  volume  d’une  demi-noix.  La  paroi  antérieure  de 
l’oreillette  présente  une  large  plaque  jaune,  de  deux  centimètres  de 
large  sur  trois  de  haut,  elle  a  le  même  caractère,  que  celle  du  ventri¬ 
cule  :  granulations  isolées  ou  confluentes.  Il  y  a  un  pointillé  jaunâtre 
très  fin  surtout  le  pourtour  de  l’orifice  tricuspide.  La  paroi  externe 
et  l’auricule  n’ont  pas  de  lésion.  L’orifice  pulmonaire  est  complète¬ 
ment  indemne. 

Il  n’y  a  rien  dans  les  plèvres,  le  médiastin  est  normal. 

Le  tissu  des  poumons  est  infiltré,  plus  dense  que  normalement. 
Cependant  tous  les  morceaux  examinés  surnagent  ;  c’est  seulement 
de  la  congestion.  Il  y  a  de  nombreux  abcès  métastatiques  et  de 
petites  embolies  pulmonaires.  Les  abcès  sont,  en  plusieurs  points 
du  volume  d'une  noisette.  A  la  périphérie  du  poumon  droit  il  y  a  un 
infarctus  récent  de  un  demi-centimètre  environ.  Les  bords  des  pou¬ 
mons  sont  légèrement  emphysémateux.  Il  n’y  a  aucun  tubercule 
en  activité.  Sur  un  des  sommets  le  couteau  a  rencontré  un  grain 
calcaire, 

En  suivant  l’artère  pulmonaire,  on  trouve  un  gros  embolus  fibri¬ 
neux  dans  le  poumon  gauche,  arrêté  à  la  bifurcation  de  la  branche 
gauche  de  l’artère.  Il  n’est  nullement  adhérent  aux  parois  ;  sur  une 
coupe,  il  est  homogène  et  analogue  aux  végétations  du  cœur. 

Le  foie  pèse  1.960  grammes  ;  il  déborde  le  thorax  de  deux  travers 
de  doigt,  ne  porte  pas  de  lésions.  La  bile  n’est  pas  décolorée. 

La  rate  pèse  240  grammes.  Son  aspect  est  normal. 

Le  rein  droit  père  155  grammes,  le  gauche  150.  Tous  deux  sont 
pâles,  décolorés,  se  décortiquent  bien. 

L’utérus  a  ses  dimensions  et  son  aspect  habituels. 

Il  y  a  quelques  adhérences  autour  des  anneaux.  A  gauche  il  ne 
reste  pas  trace  de  la  salpingite  diagnostiquée  pendant  la  vie  ;  à  droite 
l’ovaire  et  la  trompe  ,  sont  accolés  à  la  corne  de  l’utérus  par  des 
adhérences  ;  à  la  coupe  on  trouve  une  petite  poche  vide,  à  parois 
accoléqs,  de  teinte  ardoisée. 

L’e3tomac,  l’intestin,"  l’encéphale  ne  portent  aucune  lésion. 
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L’examen  bactériologique  a  porté  sur  les  végétations  de  l’endo¬ 
carde.  Une  des  saillies  mamelonnées  est  écrasée  et  étalée  sur  une 
lamelle.  La  coloration  au  violet  de  gentiane  y  montre  une  quantité 
innombrable  de  microcoques  disposés  en  chaînettes  très  courtes 
formées  de  deux  à  quatre  articles.  Ces  chaînettes  ont  l’aspect  habi¬ 
tuel  du  streptocoque  de  la  suppuration,  au  point  de  vue  de  la  forme 
et  de  la  grandeur. 


Observation  III 

Salpingite  et  lymphangite  péri-utérine  d'origine  puerpérale.  — 
Endocardite  tricuspidienne.  —  Guérison. 

X...,  âgée  de  18  ans,  vernisseuse,  entrée  le  7  août  1890,  dans  le 
service  de  M.  le  Dr  Merklen,  à  l’hôpital  Saint-Antoine.  Salle  Roux, 
n°  2. 

Il  n’y  a  pas  d’antécédents  héréditaires.  La  malade  a  toujours  eu, 
jusqu’à  présent,  une  santé  excellente.  Elle  a  ses  règles  depuis  l’àge 
de  15  ans.  Elle  en  est  à  sa  première  grossesse,  qui  a  été  l’occasion 
de  violentes  douleurs  hypogastriques  d’une  façon  presque  constante. 
Il  lui  a  été  impossible  de  travailler.  Deux  fois,  à  la  suite  de  fatigues, 
des  métrorrhagies  se  sont  déclarées. 

Accouchement  le  25  juillet  1890,  chez  une  sage-femme.  Le  travail  a 
duré  neuf  heures.  Le  27,  elle  est  prise  dans  la  soirée  de  frissons  très 
violents,  avec  fièvre  vive,  céphalalgie,  douleurs  dans  tout  l’abdomen. 
Son  état  reste  le  même  les  jours  suivants  ;  elle  entre  alors  à  l’hô¬ 
pital.  T.  39». 

Le  8  août  au  matin,  elle  a  37,8.  Léger  état  typhoïde.  Elle  se  rap¬ 
pelle  difficilement  ce  qui  s'est  passé  depuis  son  accouchement,  elle  a 
de  la  somnolence.  Elle  éprouve  une  douleur  dans  la  fosse  iliaque 
gauche  avec  irradiation  dans  la  cuisse.  Elle  constate  un  érythème 
scarlatiniforme  couvrant  les  membres  inférieurs,  les  fesses,  la  région 
hypogastrique,  la  partie  antérieure  du  thorax,  M.  Merklen  pense  qu’il 
s’agit  d’une  éruption  médicamenteuse  et  qu’on  doit  incriminer  l’em¬ 
ploi  d’injections  vaginales  au  sublimé. 

Par  le  vagin  il  s’écoule  du  pus  mêlé  de  sang. 

La  palpation  de  l’abdomen  fait  sentir  une  tumeur  remplissant  la 
fosse  iliaque  gauche,  et  faisant  corps  avec  l’utérus  qui  dépasse  le 
pubis  de  cinq  travers  de  doigt.  Par  le  toucher  vaginal,  on  sent  le 
col  dévié  à  gauche  et  immobilisé  par  des  masses  qui  occupent  tous 
les  culs-de-sac. 


MÉMOIRES  ORIGINAUX. 


70 

On  ordonne  du  sulfate  de  quinine  et  des  injections  intra-utérines 
d’eau  naphtolée.  Le  soir  T.  37,8. 

Le  9,.  T.  le  matin,  37,5;  le  soir,,  37,8.  L’érythème  a  diminué. 

Le  10,  T.  le  matin,  38°  ;  le  soir,  39,8.  L’érithème  a  disparu. 

Le  11,  T.  Je  matin,  38,8  ;  le  soir,  40,8.  Il  y  a  de  la  fièvre,  de  l'agi¬ 
tation,  des  sueurs,  du  délire. 

On  constate  l'existence  d’un  souffle  systolique  rude,  occupant 
presque  tout  le  premier  temps,  siégeant  très  près  du  bord  gauche  du 
Sternum,  le  maximum  d’intensité  est  dans  le  4e  espace  intercostal. 
Ce  souffle  disparaît  rapidement  si  l’on  se  porte  vers  la  gauche  ;  il 
s’entend  assez  bien  à  droite  du  sternum,  près  de  son  bord,  il  n’est 
pas  modifié  par  la  station  assise.  Il  n’ÿ  a  pas  de  voussure  ni  de 
frémissement,  la  pointe  bat  dans  le  5e  espace  intercostal;  le  pouls 
est  régulier,  moyen.  Il  n’y  a  pas  de  palpitations  ni  d’oppression. 

Le  12,  T.  le  matin,  38,3  :  le  soir,  37,6. 

Les  jours  suivants  la  fièvre  reparaît,  les  douleurs  du  ventre  et  dBla 
cuisse  gauche  sont  violentes.  M.  Walther,  consulté  au  sujet  d’une 
opération  chirurgicale,  pense  qu’il  s’agit  surtout  de  lymphangite 
péri-utèrine  et  la  malade  passe  en  chirurgie  où  on  lui  faille  curettage 
de  l’utérus.  L’amélioration  survient  ensuite  progressivement  et,  à  la 
sortie  de  l’hôpital,  le  l°r  novembre,  on  ne  trouve  plus  de  tumeur 
sensible  par  la  palpation  abdominale.  Le  toucher  montre,  il  est  vrai, 
que  les  annexes  gauches  sont  le  siège  d’une  tumeur  attribuée  à,  la 
trompe  utérine,  mais  la  malade  ne  souffre  plus. 

La  lésion  du  cœur  qui  a  été  constatée  pendant  le  séjour  de  la 
malade  dans  la  service  de  chirurgie,  n’est  plus  maintenant  percep¬ 
tible,  la  malade  est  considérée  comme  guérie. 

III 

Dans  nos  observations  II  et  III,  les  seules  où  l'endocardite 
siégeât  snr  un  appareil  valvulaire,  le  diagnostic  d’endocardite 
Int  posé,  la  localisation  tricüspidiënné  ne  fut  faite  que  dans 
l’observation  III.  Dans  l’autre  cependant  le  souffle  avait  pris 
une  intensité  considérable,  et  il  faut  remarquer  que  dans  la 
description  clinique  faite  par  M.  Lenoble,  externe  du  service, 
le  souffle  systolique  est  localisé  au  troisième  espace  intercos¬ 
tal  à  gauche  du  sternum  et  qu’il  y  a  une  autre  localisation  à 
la  base  de  l’appendice  xiphoïde.  Il  s’agissait  d’un  piaulement 
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d’une  intensité  extraordinaire, ^  assez  forte  pour  gêner  l’aus¬ 
cultation  des  divers  foyers  des  orifices.  Le  volume  considéra¬ 
ble  du  caillot  qui  était  adJbérent  à  la  valvule  auriculo -ventri¬ 
culaire  explique  facilement  la  violence  de  ce  souffle. 

Pour  l’observation  III,  qui  a  trait  à  un  cas  suivi  de  guérison 
une  objection  se  présente  immédiatement  au  'sujet  de  l’exac¬ 
titude  du  .diagnostic.  On  est  habitué,  en  effet,  à  ne  considérer 
comme  authentiques  que  les  cas  d’endocardite  tricuspidienne 
vérifiés  ;à  l’autopsie.  Or*  même  dans  ces  cas,  on  n’a  pas  fait 
ordinairement  le  diagnostic  clinique.  Cependant,  dans  notre 
observation  les  signes  physiqués  sont  assez  nets  pour  ne  pas 
laisser  place  au  doute  :  souffle  systolique  dans  le  quatrième 
espace  intercostal  sur  le  bord  gauche  du  sternum,  sans  propa¬ 
gation  vers  l’aisselle,  entendu  aussi  jusqu’au  bord  droit  du 
sternum  et  non  modifié  par  la  station  assise. 

Dans  la  thèse  de  Lion  (1),  citéeplus  haut,  on  trouve  une  ob¬ 
servation  due  à  Grirode,où  une  endocardite  infectieuse  tricus¬ 
pidienne  pneumonique  se  manifesta  par  un  souffle  dont  les 
caractères  et  la  localisation  furent  jugées  suffisants  pour 
établir  le  diagnostic. 

IY 

Dans  nos  observations  I  et  II  et  en  particulier  dans  la  pre¬ 
mière,  la  marche  de  l’infection  est  facile  à  suivre.  Nous  ne 
reviendrons  pas  sur  le  premier  stade  de  phlébite  utérine 
ou  de  salpingite  puerpérale,  qui  manifestement  furent  le  point 
de  départ  de  l’affection. 

Parti  des  organes  génitaux,  l’agent  infectieux  arrive  direc¬ 
tement  au  cœur  droit  et  y.  provoque  une  thrombose  de  l’auri- 
cule  (obs.  I),  une  endocardite  valvulaire  et  pariétale  (obs.  II). 
De  là  le  transport  aux  poumons  est  facile  à  produire.  La 
phlegmatia  du  membre  supérieur  droit  notée  dans  la  pre¬ 
mière  observation  s’explique  par  une  diffusion  plus  grande  de 
l’infection  du  système  veineux.  Dès  l’entrée  de  la  malade,  on 
constatait  à  la  fois  la  phlébite  et  les  lésions  pulmonaires. 


(1)  Loc.  bit.,  p.  139. 
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Peut-on  expliquer  la  localisation  au  cœur  droit  ? 

D’une  part  on  peut  admettre  avec  Klebs  que  les  microbes 
transportés  par  le  sang  veineux  s’attachent  directement  à 
l’endocarde  ;  d’autre  part,  avec  Koester,  que.les  microbes  arri¬ 
vent  à  l’endocarde  par  les  vaisseaux  où  ils  forment  des  embo¬ 
lies  septiques.  Cette  disposition  a  été  vérifiée  histologi¬ 
quement  par  Cornil  et  Babès  (1),  par  Haushalter  (2)  et  par 
Lion  (3). 

Il  n’est  pas  sans  intérêt  de  rapprocher  la  lésion  du  cœur 
droit  de  celle  des  veines,  l’analogie  est  évidente  pour  l’obser¬ 
vation  I  entre  la  phlébite  axillaire  et  la  thrombose  de  l’auri- 
cule  droite  ;  pour  l’obs.  II,  tout  autorise  aussi  cette  compa¬ 
raison  :  comme  dans  la  phlébite,  la  paroi  est  enflammée  et  se 
recouvre  de  caillots  septiques,  la  nature,  la  lésion  et  les  suites 
de  l’endocardite  droite  sont  en  tout  comparables  ici  à  celles  de 
la  phlegmatia  puerpérale. 

Dans  nos  cas,  la  localisation  à  droite  n’était  pas  provoquée 
comme  dans  celui  de  Leudet  (4)  par  un  rétrécissement  tricus- 
pidien  ancien  ni  comme  dans  celui  de  Brühl  par  une  dilata¬ 
tion  du  cœur  droit,  résultat  d’un  emphysème  pulmonaire 
ancien.  Ces  causes  déterminantes  ne  sont  pas  nécessaires  à  la 
production  de  l’endocardite  droite.  Rappelons  que  dans  les 
expériences  de  Gilbert  et  Lion,  où  l’inoculation  était  faite  par 
voie  veineuse,  sept  fois  sur  neuf  la  tricuspide  fut  atteinte  par 
l’endocardite. 

La  statistique  d’Osler  (5)  portant  sur  200  cas  d’endocar¬ 
dites  infectieuses  indique  une  fréquence  beaucoup  plus  grande 
pour  le  cœur  droit  que  celles  qui  portent  sur  les  endocardites 
de  causes  quelconques.  Osler  donne  : 


Orifices  du  cœur  gauche. . .  171 

Orifices  du  cœur  droit .  34 

Parois  (sans  indication  de  côté)..  33 


J  Cornil  et  Babes.  Les  bactéries,  2a  éd.,  p.  360. 

Haushalter.  Endocardite  à  pneumocoques.  Revue  de  médecine, 
,  p,  327. 

(3)  Lion.  Loc.cit.,  p.  132. 

(4)  Leudet.  Loc.  cit. 

(5)  Cité  par  Byrom-Bramwell  :  Endocardite  ulcéreuse,  Americ.  Journ.of 
Medf.Sc.,  Juillet  1886. 
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V 

Nous  avons  vu  jusqu’ici  la  seconde  étape  de  l’infection,  le 
cœur.  C’est  là  qu’elle  s’arrête  dans  l’obs.  III.  Dans  les  deux 
premières,  au  contraire,  elle  continue  à  s’étendre  et  envahit 
l’appareil  pulmonaire.  Hervieux  a  décrit  longuement  les 
formes  cliniques  de  ces  complications  de  la  puerpéralité. 
Baumel  insiste  dans  sa  thèse  sur  l’importanee  des  embolies 
septiques  parties  d’une  endocardite  droite.  Elles  peuvent  do¬ 
miner  tous  les  symptômes,  au  point  que  dans  plusieurs  cas 
elles  furent  prises  pour  la  maladie  primitive  et  reconnues  seu¬ 
lement  à  l’autopsie  par  Walther  Smith  (1). 

Hervieux  insiste  sur  l’analogie  que  ce  tableau  clinique  peut 
avoir  avec  la  phtisie.  C’est  en  effet  dans  des  cas  comme  les 
nôtres,  c’est-à-dire  où  l’infection  a  une  marche  subaiguë  que 
l’on  peut  être  tenté  d’admettre  ùne  pneumonie  caséeuse  ou 
une  tuberculose  en  foyers  moins  étendus. 

Dans  l’obs.  I  les  signes  physiques  étaient  ceux  d’une  bron¬ 
cho-pneumonie  à  noyaux  disséminés  et  la  fièvre  hectique, 
l’amaigrissement,  les  crachats  mêmes  donnaient  l'idée  d’une 
phtisie  subaiguë.  L’examen  microscopique  de  l’expectoration, 
faisant  constater  plusieurs  fois  l’absence  de  bacilles  de  la  tu¬ 
berculose,  fit  éliminer  ce  diagnostic. 

Dans  l’obs.  II  on  trouva  au  sommet  droit,  en  avant  de  la 
matité,  de  l’exagération  des  vibrations  thoraciques,  l’inspira¬ 
tion  soufflante,  l’expiration  prolongée,  des  craquements  lors 
des  efforts  de  toux  avec  retentissement  de  la  toux.  Dans  ces 
conditions  on  devait  forcément  penser  à  la  tuberculose  chez 
une  malade  en  proie  à  la  fièvre  hectique.  L’apparition  de  nou¬ 
veaux  foyers  en  divers  points  de  la  hauteur,  avec  variabilité 
d’un  jour  à  l’autre  fit  revenir:  au  diagnostic  de  broncho-pneu¬ 
monie  infectieuse. 


(1)  Walther  Smith.  Endocardite  droite,  Dublin,  Journal  of  med.  sc.; 
1886,  p.  642. 
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VI 

La  durée  de  la  période  fébrile  terminale  peut  donc  être 
considérable.  Dans  notre  obs.  II  il  y  eut  un  premier  stade 
fébrile  lors  des  accidents  initiaux  :  il  coïncida  avec  les  acci¬ 
dents  de  salpingite,  la  fièvre  disparut  lorsque  la  salpingite  fut 
guérie,  puis  éclata  de  nouveau  peu  après  la  sortie  de  la  ma¬ 
lade  sous  la  forme  d’accès  intermittents  analogues  à  ceux  de 
l’infection  purulente.  La  durée  de  cette  dernière  période  fut 
déplus  d’un  mois  à  l’hôpital  et  les  accès  étaient  déjà  survenus 
longtemps  auparavant,  deux  mois  au  dire  de  la  malade.  La 
durée  totale  fut  de  quatre  mois  ;  elle  fut  deux  mois  et  demi 
dans  l’obs.  I,  ce  qui  dépasse  la  moyenne,  si  l’on  s’en  tient  aux 
données  classiques. 

M.  G.  Sée  (1)  donne  à  l’endocàrdite  ulcéreuse  puerpérale  une 
durée  de  moins  de  huit  jours.  On  voit  par  ce  qui  précède  qu’à 
côté  de  cette  forme  suraiguë  dont  il  fournit  une  observation  à 
localisation  droite,  on  doit  placer  celles  dont  la  marche  est 
plus  lente  et  peut  durer  plusieurs  mois  avant  d’amener  la 
mort.  Ce  sont  alors  des  endocardites  seulement  végétantes 
dans  lesquelles  la  gravité  est  liée  principalement  à  l’infection 
pulmonaire,  mais  qui  peuvent  aussi  occasionner  la  mort  par 
un  autre  mécanisme.  Enfin  on  doit  ajouter  à  ces  formes  une 
troisième  qui  est  atténuée  et  peut  guérir.  Pour  notre  part  nous 
avons  vu  plusieurs  fois  chez  des  malades  ayant  eu  des  signes 
d’endocardite,  au  cours  d’une  maladie  infectieuse,  survenir 
une  terminaison  favorable. 

VII 

Conclusions 

ï.  La  localisation  des  endocardites  infectieuses  au  cœur  droit 
est  assez  fréquente. 

II.  L’infection  puerpérale  tient  une  grande  place  dans  la 
production  des  endocardites  droites.  ' 


(1)  G.  Sée,  Maladies  du  cœur,  1883,  p.  409. 
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III.  L’infection  s’étend  par  étape  au  système  veineux,  au 
cœur  droit  et  aux  poumons. 

IV.  La  marche  de  la  maladie  peut  être  très  lente  et  la  durée 
de  plusieurs  mois.  : 

V.  Les  complications  pulmonaires  sont  de  règle.Ce  sont  des 
embolies  septiques  dont  l’évolution  peut  être  assez  lente  pour 
simuler  la  tuberculose  pulmonaire. 

VI.  La  maladie  peut  présenter  une  formeatlénuée  et  guérir. 


REVUE  CRITIQUE 


DES  PSEUDO— TUBERCULOSES  PARASITAIRES. 

Par  le  D>'  I.  BRÜHL, 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

Lorsqu’en  1882  Koch  ht  connaître  au.  monde  médical  l’exis¬ 
tence  du  bacille  pathogène  de  la  tuberculose,  sa  découverte 
entraîna  presque  d’emblée  l’adhésion  générale  ;  c’est  à  peine 
si  quelques  objections  s'élevèrent.  Depuis  cette  époque  cette 
notion  nouvelle  n’a  fait  que  se  confirmer,  et  actuellement  il 
n’y  a  guère  de  médecin  qui  ignore  la  technique  de  la  colo¬ 
ration  du  bacille  de  Koch  dans  les  crachats;  cet  examen 
trouve  journellement  son  application  clinique  dans  les  cas 
trèsnombreuxoù  le  diagnostic  de  tuberculose  reste  en  suspens. 

Cependant  dès  l’année  1883  un  certain  nombre  de  travaux 
ont  paru,  dont  le  but  était  d’établir,  dé  démontrer  l’existence 
de  tuberculoses  qui  ne  sont  pas  produites  par  le  bacille  de 
KoGh.  La  compétence  spéciale  des  auteurs  des  premiers  mé¬ 
moires,  l’étude  détaillée  des  faits  observés  sont  des  garanties 
de  l’exactitude  de  ces  recherches  ;  et,  si  le  dernier  mot  n’.a 
pas  encore  été  dit  sur  cette  question,,  il  y  a  assurément  une 
voie  nouvelle  qui  s’ouvre  devant  nous.  Il  est  encore  difficile 
de  se  faire  une  idée  même  approximative  de  la  place 
que  prendront  dans  la  pathologie  les  pseudo-tuber¬ 
culoses,  car  les  recherches  récentes  sont  toutes  des  tra- 
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vaux  de  laboratoire,  et  on  ne  possède  que  peu  de  données 
relativement  à  l’existence  de  la  pseudo-tuberculose  chez 
l’homme. 

L’unité  de  la  tuberculose  se  trouve-t-elle  ainsi  de  nouveau 
mise  en  cause? Est-ce  à  dire  que  la  doctrine  de  l’unité  de  la 
phthisie  estréellement  menacée  ?  Reviendra-t-on  à  la  dualité, 
peut-être  à  lapleuralité  des  tuberculoses? Nous  ne  croyons  pas 
que  ce  soit  de  cette  manière  qu’il  convient  d’envisager  la 
question  ;  car  personne  ne  songe  à  mettre  en  doute  que  d’une 
façon  absolue  le  bacille  de  Koch  reste  la  caractéristi¬ 
que  de  la  tuberculose,  du  moins  chez  l’homme.  Pour  ce 
qui  est  de  la  tuberculose  dans  la  série  animale,  elle  soulève 
encore  de  nombreux  problèmes  ;  nous  verrons  quelles  restric¬ 
tions  on  est  autorisé  à  formuler  sur  les  rapports  de  la  tuber¬ 
culose  chez  l’homme  et  chez  les  animaux. 

Cependant  il  semble  résulter  des  recherches  récentes 
que  nous  serons  obligés  de  modifier  quelque  peu  la  concep¬ 
tion  que  nous  nous  faisions  du  tubercule.  Le  bacille  de  Koch 
continuera  à  être  pathogène  et  spécifique.  C’est  le  tubercule 
qui  perdra  de  plus  en  plus  sa  spécificité.  D’ailleurs  ne  savons- 
nous  pas  que  sous  l’influence  de  causes  irritatives  diverses 
(poivre  de  Cayenne,  poudre  de  lycopode),  par  l’action  de  virus 
que  nous  ne  connaissons  pas  à  l’état  isolé  et  de  pureté,  tels 
que  la  syphilis,  les  tissus  de  notre  organisme  réagissent  sous 
forme  de  nodules  tuberculeux?  Les  lésions  de  la  morve  se 
traduisent  par  des  altérations  analogues.  Il  est  donc  naturel 
d’accepter  que  d’àutrës  micro-organismes  pourront  déterminer 
dans  les  tissus  les  mêmes  lésions  histologiques  que  le  bacille 
de  Koch  ou  du  moins  des  altérations  très  voisines. 

Cependant  dans  un  important  travail  qui  vient  de  paraître, 
MM.  Gibbes  et  Shurly  (1)  se  sont  proposé  de  réfuter  la  Spéci¬ 
ficité  du  bacille  classique  de  la  tuberculose  ;  iis  se  sont  appuyé 
surtout  sur  le  résultat  de  leurs  recherches  de  laboratoire  ; 
chez  certains  animaux  indemnes  de  toutes  lésions  tubercu¬ 
leuses  ils  auraient  trouvé  des  micro-organismes  présentant 


(1)  Americ.  Journal  of.  med.  sciences,  avril-août  1890. 
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tous  les  caractères  du  bacille  de  Koch  ;  chez  d’autres  animaux 
manifestement  tuberculeux  ce  bacille  aurait  fait  défaut.  Leurs 
recherches  sur  la  tuberculose  de  l’homme  tendent  à  rétablir 
la  dualité  de  la  phthisie  :  le  bacille  de  Koch  serait,  suivant 
Gibbes  et  Shurly  l’agent  de  la  phthisie  caséeuse  ;  il  n’exis¬ 
terait  pas,  du  moins  d’une  façon  constante,  dans  la  phthisie 
granuleuse.  La  conclusion  principale  de  ce  travail  est  de 
démontrer  qu’il  peut  exister  à  côté  du  bacille  de  Koch  et  du 
bacille  de  la  lèpre  d’autres  microbes  qui  se  coloreraient  par  la 
méthode  d’Ehrlich. 

Actuellement  nous  commençons  à  savoir  que  l’agent  micro¬ 
bien  de  la  tuberculose  n'est  pas  identique  dans  toute  la  série 
animale.  Koch  nous  a  fait  connaître  au  dernier  Congrès  de 
Berlin  certaines  particularités  qui  appartiennent  à  la  tuber¬ 
culose  des  gallinacés.  MM.  Gilbert,  Roger  et  Gadiot  (1) 
viennent  encore  de  nous  confirmer  l’existence  de  ces  diffé¬ 
rences.  Il  ne  faut  donc  conclure  qu’avec  de  grandes  réserves 
de  l’animal  à  l’homme. 

Mais  tel  n’est  pas  le  but  de  ce  travail.  Nous  nous  proposons 
ici  d’étudier  sommairement  les  tuberculoses  qui  ne  sont  pas 
produites  par  le  bacille  de  Koch.  11  va  de  soi  que  nous  lais¬ 
sons  de  côté  les  fausses  tuberculoses  étudiées  par  Baumgarten 
et  par  M.  H.  Martin,  ainsi  que  celles  produites  par  différentes 
espèces  de  vers  ;  elles  diffèrent  essentiellement  de  celles  que 
nous  voulons  passer  en  revue  par  un  caractère  d’une  impor¬ 
tance  capitale  ;  c’est  qu’elles  ne  sont  pas  inoculables  en  série. 
Aussi  proposons-nous  d’intituler  ce  mémoire  des  pseudo-tuber¬ 
culoses  parasitaires  ;  cette  dénomination,  nous  ne  l’ignorons 
pas,  laisse  à  désirer,  car  le  tubercule,  existe  bien  réellement 
dans  cette  sérié  d’infections  ;  mais  elle  a  l’avantage  d’être 
compréhensive  ;  par  suite  elle  permet  de  faire  rentrer  dans 
ce  cadre  toutes  les  formes  actuellement  connues,  sans  spé¬ 
cifier  leur  nature  ;  c’est  pourquoi  nous  '  préférons  le  titre 
que  nous  avons  adopté  au  terme,  d s  tuberculose  zoogléique , 


(1)  Bulletin  de  la  Société  de  Biologie,  octobre  1890. 
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puisque  nous  savons  que  la  zooglée  n’est  pas  la  caractéris¬ 
tique  de  toutes  les  pseudo- tuberculoses. 

Sans  avoir  la  prétention  d’établir  une  classification  défini- 
tive,  nous  croyons  commode  de  séparer  les  pseudo-tuber¬ 
culoses  bactériennes  des  pseudo-tuberculoses  produites  par 
des;  champignons,  que  nous  appellerions  volontiers  myco¬ 
siques,  si  ce  mot  n’avait,  actuellement  une  signification  plus 
étendue  et  ne  s’appliquait  à  toutes  les  affections  micro-para¬ 
sitaires  d’une  façon  générale.  Dans  cette  catégorie  la  forme 
la  mieux  connue  est  celle  que  produit  l’aspergillus  :  aussi 
décrirons-nous  successivement  les  pseudo-tuberculoses  bacté¬ 
riennes  et  aspergillaires. 

I.  Des  vseudo-tuberculoses  bactériennes.  —  C’est  à  MM.  Ma- 
lassez  et  Yignal  (1)  que.  nous  devons  le  travail  le  plus  impor¬ 
tant  sur  cette  question  ;  il  est  aussi  le  premier  en  date,  puis¬ 
qu’il  a  été  publié  dès  1883  ;  il  est  intitulé  «  de  la  tuberculose 
zoogloéique  ».  C’est  en  inoculant  à  des  cobayes  des  fragments 
d’un  nodule  sous-cutané  considéré  comme  tuberculeux  et 
provenant  d’un  enfant  qui  venait  de  succomber  à  une  ménin¬ 
gite  tuberculeuse,  que  ces  auteurs  ont  vu  apparaître  une 
maladie  infectieuse,  dont  les  lésions  ressemblaient  en  tous 
points  à  celles  de  la  bacillose  vulgaire  ;  il  fut  impossible  tou¬ 
tefois  d’y  déceler  l’existence  du  bacille  de  Koch  ;  par  contre, 
les  recherches  de  MM.  Malassez  et  Vignal  ont  abouti  à  la 
découverte  d’un  autre  micro-organisme  qui,  dans  les  tissus, 
se  présente  sous  forme  de  zooglées  ;  ce  fait  avait  particuliè¬ 
rement  frappé  l’esprit  des  auteurs  qui  ont  proposé  le  nom  de 
tuberculose  zoogléique  à  l’affection  qu’ils  ont  décrite.  Ce  tra¬ 
vail  très  complet  au  point  de  vue  histologique  l’est  un  peu 
moins  au  point  de  vue  bactériologique  ;  ainsi  l’étude  des  cul¬ 
tures  est  à  peine  ébauchée.  On  y  trouve  cependant  des  rensei¬ 
gnements  des  plus  intéressants;  les  inoculations  ont  toujours 
donné  lieu  à  des  lésions  identiques,  que  les  auteurs  ont  dé¬ 
crites  avec  le  plus  grand  soin  ;  nous  les  résumerons  plus  loin  ; 


Çl)  Arch.  de  physiologie,  1883  et  1884. 
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elles  sont;  d’ailleurs  très  voisines  de  celles  de  la  tuberculose 
vulgaire.  Un  fait  qu’il  est  encore  difficile  d’interpréter  actuel¬ 
lement  concerne  les  rapports  de  la  tuberculose  vraie  et  de  la 
tuberculose  zoogléique;  en  effet,  à  la  quatrième,  ou  à  la  cin¬ 
quième  génération,  MM.  .Malassez  et  Yignal  se  sont  de  nou¬ 
veau  retrouvés  en  présence  de  bacille  de  Koch.  Cette ,  éven¬ 
tualité  avait,  à  juste  titre,,  préoccupé  les  auteurs  dudit 
mémoire;  car  on  aurait  pu  en  déduire  que  le. microbe  de 
Koch  n’était  pas  le  seul  agent  de  la  tuberculose  vraie.  Ce  fait 
avait  donc  une  certaine  gravité  ;  c’était,  en  effet,  remettre  en 
question  les  travaux  de  Koch,  qui  avaient  été  acceptés  par  la 
majorité  des  savants.  Aussi  MM.  Malassez  et  YignaLont-ils 
fait  certaines  restrictions  et  ont-ils  laissé  entrevoir  qu’il  s’agis¬ 
sait  peut-être  d’une  modalité  spéciale  du  bacille  de  Koch. 

Les  travaux  ultérieurs  semblent  toutefois  avoir  donné  rai¬ 
son  à  MM.  Malassez  et  Yignal  ;  car  il  existe  une  série  de 
mémoires  dans  lesquels  on  a  décrit  soit  la  tuberculose  zoo- 
gléique,  soit  des  pseudo-tuberculoses  dues  à  des  bacilles 
non  encore  étudiés.  Nous  nous  efforcerons  de  montrer  les  diffé¬ 
rences,  qui,  au  triple  point  de  vue  de  la  morphologie  de  l’or¬ 
ganisme  pathogène,  de  l’évolution  de  l’infection  et  des  lésions 
,des  tissus,  permettent  de  distinguer  ce  groupe  spécial  de  la 
véritable  tuberculose. 

En  1885,  M.  Nocard  (1)  rapporte  l’histoire  d’une  basse-cour 
décimée  par  une  tuberculose  bizarre,  en  ce  sens  que  les  lésions 
avaient  envahi  surtout  les  poumons,  au  lieu  de  se  localiser, 
comme  d’ordinaire,  sur  les  organes  de  la  cavité  abdominale  ; 
l’étude  histologique  démontra  qu'il  s’agissait  d’une  tubercu¬ 
lose  zoogléique  très  analogue,  sinon  identique  à  celle  de 
MM.  Malassez  et  Vignal.  Toutes  les  tentatives  faites  pour 
en  mettre  évidence  le  bacille  de  Koch  avaient  échoué. 

C’est  également  en  1885,  que  parurent  deux  mémoires 
d’Eberth  (2)  ;  l’auteur  a  eu  l’occasion  d’étudier  deux  cas  de 
pseudo-tuberculose,  l’un  chez  le  cobaye,  l’autre  chez  le  lapin  ; 


(1)  Bulletin  de  la  Soc.  cent,  de  méd.  vétérinaire,  mai  1885. 

(2)  Eberth.  Fortschritte  der  Med.  1885.  Arch.  de  Virchow,  t.  G-,  1886. 
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il  conclut  à  l’analogie  de  cette  infection  avec  celle  décrite  par 
MM.  Malassez  et  Vignal. 

Manfredi  (1),  en  1886,  a  isolé  de  l’expectoration  de  deux 
pneumoniques  un  micro-organisme,  qui,  inoculé  aux  animaux, 
reproduit  la  tuberculose  zoogléique. 

En  1887,  M.  Chantemesse  (2)  en  inoculant  à  des  cobayes 
des  parcelles  d’ouate  ayant  servi  à  filtrer  l’air  expiré  par  des 
phthisiques,  a  également  obtenu  une  pseudo-tuberculose.  Ce 
travail  est  presque  exclusivement  consacré  à  une  description 
minutieuse  des  lésions  ;  mais  l’auteur  n’a  fait  ni  cultures  du 
micro-organisme  qu’il  a  trouvé,  ni  inoculations  en  série. 

En  1888,  MM.  Charrin  et  Roger  (3)  ont  fait  connaître  une 
tuberculose  spéciale,  distincte  suivant  eux  de  toutes  les  formes 
connues  jusqu’à  présent  et  à  laquelle  ils  ont  donné  le  nom 
de  «  pseudo-tuberculose  bacillaire  ».  Un  cobaye  mort  sponta¬ 
nément  avait  été  le  point  de  départ  de  leurs  recherches. 
Un  certain  nombre  de  caractères  propres  au  bacille  qu’ils 
ont  décrit,  l’absence  de  zooglées,  avaient  amené  ces  auteurs 
à  conclure  à  un  mode  nouveau  de  pseudo-tuberculose.  Nous 
montrerons  plus  loin  comment  les  recherches  de  MM.  Gran- 
chér  ét  Ledoux-Lebard  ont  établi  l’identité  de  cette  pseudo¬ 
tuberculose  bacillaire  avec  celle  de  MM.  Malassez  et  Vignal. 

Dor  (4)  a  fait  connaître  un  processus  infectieux  analo¬ 
gue  ;  sa  description  serait  conforme  aux  observations  <  de 
MM.  Charrin  et  Roger  ;  toutefois  il  insiste  surune  disposition 
spéciale  de  bacilles  en  chaînettes,  qu’il  a  vue  et  à  laquelle  il 
propose  le  nom  destrepto-bacilles. 

Baumgarten  a  décrit  un  cas  de  pseudo-tuberculose  chez  le 
mouton  ;  nous  n’avons  pu  nous  procurer  son  travail. 

C’est  à  MM.  Grancher  et  Ledoux-Lebard  (5)  que  nous 
devons  deux  mémoires  des  plus  intéressants  ;  car  il  y  est  fait 


(1)  Giornale  internaz.  delle  scienze  med.,  1886. 

(2)  Annaies  de  l’Institut  Pasteur,  1837. 

(3)  Bull,  de  l’acad.  des  sciences,  1883. 

(4)  Bull,  de  l’acad.  des  sciences,  1888. 

.<  (5)  Arcli.  de  méd.  expérimentale,  mars  1889  et  septembre  1890. 
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une  étude  complète  de  la  morphologie  du  bacille  de  la  pseudo¬ 
tuberculose  ainsi  que  deses  cultures  :  au  point  de  vue  micro¬ 
biologique  ce  travail  est  le  plus  exact  que  nous  possédions 
sur  la  question.  En  filtrant  de  l’eau  stérilisée  sur  une  couche 
de  terre  provenant  du  jardin  de  l’hôpital  des  Enfants-Malades, 
et  sur  laquelle  on  avait  répandu  une  culture  du  bacille  de 
Koch,  MM.  Grancher  et  Ledoux  voulurent  étudier  le  pouvoir  fil¬ 
trant  de  cette  terre  ;  ils  recueillirent  dans  un  vase  stérilisé  le 
liquide  ainsi  filtré  et  pratiquèrent  des  inoculations  à  des 
cobayes  ;  ils  obtinrent  ainsi  une  tuberculose  zoogléique,  qui 
a  été  le  point  de  départ  de  leurs  recherches.  Us  ont  pu  isoler  un 
micro-organisme  qui  tantôt  se  présente  à  l’état  de  bacille, 
tantôt  sous  forme  de  diplo-bacille,  de  strepto-bacille  ;  par¬ 
fois  il  constitue  des  zooglées;  d’autres  fois  enfin  il  appar¬ 
tient  à  la  classe  des  microcoques  ;  MM.  Grancher  et  Ledoux 
ont  surtout  étudié  ce  pléomorphisme,  ils  nous  ont  appris  à 
connaître  les  conditions  qui  président  à  ces  modifications  de 
forme  ;  ils  ont  établi  que  ce  pléomorphisme  était  pour  ainsi 
dire  artificiel,  qu’on  pouvait  le  produire  à  volonté,  et  la  con¬ 
clusion  de  leur  mémoire  était  de  démontrer  que  le  bacille 
de  MM.  Charrin  et  Roger  était  identique  à  celui  de  MM.  Ma- 
lassez  et  Yignal.  La  zooglée  cesse  donc  d’être  la  caracéristique 
obügatoire  de  la  pseudo-tuberculose  ;  ;et  on  est  droit  de  suppo¬ 
ser,  sinon  d’affirmer  que  presque  toutes  les  pseudo-tubercu¬ 
loses  bacillaires  relèvent  d’un  même  micro-organisme  patho¬ 
gène. 

MM.  Nocard  et  Masselin  (1)  ont  eu  l’occasion  d’étudier  un 
nouveau  cas  de  pseudo-tuberculose  chez  une  vache  suspecte 
de  phthisie  ;  il  fut  impossible  de  déceler  le  bacille  de  Koch 
dans  le  jetage  ;  les  inoculations  ont  déterminé  une  tubercu¬ 
lose  zoogléique  typique  ;  ce  qui  donne  un  réel  intérêt  à  ce 
travail,  c’est  que  les  auteurs  ont  pu  faire  l’autopsie  de  la 
vache  suspecte  et  qu’ils  ont  trouvé  aucune  lésion  bacillaire. 
A.  propos  de  ce  mémoire  MM.  Nocard  et  Masselin  ont  repris 
L’étude  comparative  des  pseudo-tuberculoses  de  MM.  Charrin  et 


(1)  Soc.  de  biologie,  1889,  Recueil  de  méd.  vétérinaire, -1 
T.  167 
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Roger,  de  Dôr,  etc,  et  il  sont  arrivés  à  cette  conclusion,  qui 
concorde  avec  celle  de  MM.  Grancher  et  Ledoux,  que  dans 
toutes  ces  observations  il  ne  s’agit  que.  d’un  seul  et  même  mi¬ 
crobe. 

M.  Courmont  (1)  a  trouvé  dans  la  plèvred’une  vache  atteinte 
de  pommelière  un  micrororganisme  particulier  qui  produit 
chez  le  lapin  des  lésions  qu’il  est  impossible  de  différencier 
de  celles  qu’engendre  le  bacille  de  Koch;  chez  le  cobaye  il 
produit  une  septicémie.  Ce  micro-organisme,  d’après  Cour- 
mont,  diffère  de  ceux  précédemment  décrits  par  sa  forme 
spéciale  ;  en  effet,  il  s’agit  d’un  bacille  étranglé  en  son  milieu 
chaque  extrémité  est  occupée  par  un  corpuscule  d’apparence 
nucléaire.  Mais  à  côté  de  ces  caractères  différentiels,  ce  bacille 
présente  nombre  de  caractères  qui  appartiennent  aux  micro¬ 
organismes,  que  nous  avons  énumérés.  Pfeiffer  (2),  dans 
une  intéressante  monographie  a  également  étudié  la  pseudo¬ 
tuberculose  bacillaire  chez  les  rongeurs.  11  met  en  relief.les 
analogies  de  la  pseudo-tuberculose  avec  la  morve  :  c’est,  en 
effet,  en  inoculant  à  des  cobayes  des  fragments  d’organes  pro¬ 
venant  d’un  cheval  qu’on  avait  abattu  parce  qu’il  était  suspect 
de  morve  que  cet  auteur  a  trouvé  dans  les  organes  de  ces 
cobayes  un  bacille  qu’il  propose  d’appeler  «  bacillus  pseudo- 
tuberculosis  ».I1  faut  reconnaître  toutefois  que  sauf  quelques 
points  de  détail,  Pfeiffer  n’a  ajouté  aucune  notion  nouvelle 
à  ce  que  nous  savons  des  pseudo-tuberculoses. 

Il  en  est  de  même  d’un  travail  de  Zagari  (3)  qui,  en  inocu¬ 
lant  à  des  cobayes  de  la  matière  supposée  charbonneuse,  a 
déterminé  chez  ces  cobayes  une  infection  à  marche  rapide, 
dont  les  lésions  ressemblaient  à  celles  delà  tuberculose  vul¬ 
gaire  ;  l’examen  microscopique  permit  d’y  trouver  un. court 
bacille  qui  paraît  identique  à  l’organisme  pathogène  de  la 
pseudo-tuberculose. 


(1)  Soc.  de  biologie,  1889. 

(2)  Pfeiffer.  TJeber  die  bacillare  Pseudo-tuberculose  bei  Nagethie- 
ren.  Leipzig.  1889. 

(3)  Zagari.  Fortscbritte  der  Mediein.  Août  1890.  , 


REVUE  CRITIQUE.  83 

Enfin  il  convient  de  signaler  un  mémoire  de  Parietti  (1) 
qui  a  eu  également  l’occasion  d’étudier  une  pseudo-tuber¬ 
culose  bacillaire,  à  laquelle  avait  succombé  un  lapin,  auquel 
on  avait  neuf  jours  auparavant  inoculé  du  lait.  L’auteur 
ignore  quel  ,  rôle  le  lait  a  pu  jouer  dans  l’éclosion  de- cette 
infection,  Pans  les  coupes,; Parietti  a  reconnu  des  bacilles 
courts  et  grêles,  isolés  oü  en  colonies,  ne  se. colorant  quepar 
le  bleu  de  Lœf fier.  Une  série  de  cultures  et  d’inoculations 
ont  montré  à  l’auteur  qu’il  était  bien  en  présence  d’une  infec¬ 
tion  produite  par  un  microbe  pathogène. 

Tout  récemment  M.  Roger  (2)  ,  vient  de <  consacrer1 2  une  inté¬ 
ressante  revue  à  la  question  des  pseudo-tuberculoses. 

D’après  tous  ces  travaux  on  peut  tenter  de  dégager  l’his¬ 
toire  de  la  pseudo-tuberculose  ;  car  les  auteurs  semblent 
d’accord  sur  un  grand  nombre  de  points.  Gomme  nous,  ne 
connaissons  pas  la  pseudo-tuberculose  chez  l’homme,  la 
nosographie  sera  forcément  courte .  Un  point  cependant 
mérite  d’être  mis  eu  relief,  c’est  l’évolution  rapide  de  cette 
infection  ;  la  durée  de  la  maladie  est  beaucoup  plus  courte  que 
celle  de.  la  tuberculose  vraie  ;  il  va  de  soi  que  cette  durée 
varie  avec;  le  mode  d’inoculation  et  ,  avec  le  degré  de  virulence 
delà  culture. 

D’une  façon  générale,  on  peut  dire  que  les  lésions  de  la 
pseudo-tuberculose:  ressemblent  beaucoup  à  celles  de  la  tuber¬ 
culose  vulgaire.  Voici  la  marche  que  suit  l’infection,  ainsi 
qu’on  peut  s’en  assurer  en  faisant  l’ autopsie  d’un  cobaye,  par 
exemple.  Au  niveau  de  la  piqûre,  si  on  a  pratiqué  une  ino¬ 
culation  sous-cutanée,  se  développe  un  nodule,  qui  augmente 
rapidement  de  volume,  devient  très  dur,  se  transforme  bien¬ 
tôt  en  une  masse  caséeuse  ;  parfois  cette  nodosité  suppure,  et 
le  contenu  purulent  se  vide  au  dehors.  Les  ganglions  auxquels 
se  rendent  les  lymphatiques  de  là  -région  correspondante  à 
la  piqûre  sont  tuméfiés,  engorgés.  Lorsqu’on  a  recours  àl’ino- 
culation  par  la  voie  péritonéale,  on  constate  presque  toujours 


(1)  Parietti.  Cenralbl.  f.  Bacter,  30  oct.  1890. 

(2)  Roger.  Gazette  hebdomadaire,  8  nov.  1890, 
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de  la  péritonite.  Quelle  que  soit  d’ailleurs  la  porte  d’entrée, 
les  viscères  sont  toujours  envahis  par  des  granulatious  tuber¬ 
culeuses  ;  en  première  ligne  viennent  ceux  de  la  cavité 
abdominale,  c’est  en  seconde  ligne  seulement  que  les  pou¬ 
mons  sont  atteints,  tandis  qu’on  sait  que  dans  la  tuber¬ 
culose  vraie  c’est  l’inverse  qu’on  observe  d’ordinaire. 

La  rate  est  augmentée  de  volume,  elle  est  rouge  sombre;  elle 
est  farcie  de  granulations  grises  ou  jaunâtres.  Le  foie  est  gros; 
on  y  rencontre  également  des  nodules  à  différents  stades 
d’évolution,  qui  peuvent  mesurer  de  1/2  à  1  centimètre  de 
diamètre.Lespoumons  et  les  reins  neprésentent  de  lésions  que 
dans  un  cinquième  des  cas  environ.  D’ailleurs  les  lésions  de 
la  pseudo-tuberculose  peuvent  se  généraliser  ;  tous  les  orga¬ 
nes  peuvent  être  atteints;  on  a  même  décrit  des  altérations 
nodulaires  dans  le  myocarde.  Les  séreuses  présentent  souvent 
des  lésions  ;  le  mésentère  en  particulier  est  favorable  à 
l’étude  histologique  des  granulations. 

Par  l’examen  microscopique  on  constate  qu’au  début  le 
nodule  est  simplement  le  résultat  d’une  infiltration  lym¬ 
phoïde,  d’une  accumulation  de  cellules  embryonnaires. 

Dans  les  granulations  plus  grosses  et  par  suite  plus  âgées, 
on  trouve  des  cellules  revêtant  le  type  épithélioïde  et  parfois 
des  cellules  géantes.  Cependant  Eberth  et  Pfeiffer  affirment 
n’avoir  jamais  rencontré  de  cellules  géantes  et  d’une  façon 
exceptionnelle  seulement  les  cellules  épithélioïdes  ;  ils  se  fon¬ 
dent  sur  ce  fait  pour  différencier  histologiquement  ces  lésions 
du  tubercule  vrai.  Nous  savons  actuellement  que  la  structure 
du  nodule  tuberculeux  subit  une  série  devariations  suivantles 
espèces  animales  ;  aussi  l’histologie  seule  ne  nous  paraît  pas 
un  critérium  suffisant  pour  séparer  le  tubercule  du  pseudo¬ 
tubercule. 

C’est  dans  le  foie  que  ces  nodules  ont  été  plus  spécialement 
étudiés  ;  il-  ne  semble  pas  qu’ils  y  affectent  une  disposition 
systématique,  car  ils  peuvent  siéger  dans  les  vaisseaux,  dans 
les  grands  espaces  portes,  dans  les  petits  espaces  inter-lobu¬ 
laires  ;  on  en  trouve  même  à  l'intérieur  des  lobules.  Le  tissu 
qui  avoisine  la  granulation  devient  presque  toujours  le 
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siège  d’une  dégénérescence  vitreuse  ;  MM.  Malassez  et 
Vignal  ont  les  premiers  attiré  l’attention  sur  ce  point. 
Eberth  et  Pfeiffer  ont  approfondi  cette  question.  Ils  avaient, 
en  effet,  été  frappés  de  la  rapidité  avec  laquelle  meurent  les 
éléments  d’un  organe  ;  ce  processus  nécrobiotique  qui  n’est 
autre  que  la  nécrose  de  coagulation  estbeaucoup  plus  précoce 
que  dans  la  tuberculose  et  aboutit  rapidement  à  la  désinté¬ 
gration  du  tissu  avant  même  que  la  transformation  casé¬ 
euse  n’ait  eu  le  temps  de  se  manifester.  Il  eu  résulte  que 
dans  la  pseudo-tuberculose  on  assiste  à  une  dégénérescence 
précoce  des  éléments  ;  au  lieu  de  devenir  caséeux,  ils  sont 
transformés  en  un  magma  parfois  puriforme  ;  on  observe 
rarement  ce  que  Pfeiffer  appelle  la  caséification  sèche.  Cette 
dégénérescence  rapide  doit  être  attribuée  à  la  grande  vitalité 
du  bacille  et  surtout  aux  produits  toxiques  sécrétés  par  lui. 

Il  arrive  souvent,  ainsi  que  l’on  décrit  Malassez  et  Vigna, 
Nocard,  Grancher,  Zagari,  que  le  centre  des  nodules,  au  lieu 
de  devenir  caséeux  soit  occupé  par  une  masse  grenue,  com¬ 
posée  de  granulations  extrêmement  ténues;  les  réactions  histo- 
chimiques  permettent  de  différencier  cet  amas  de  la  substance 
caséeuse.  Certaines  méthodes  de  coloration  nous  renseignent 
sur  la  véritable  nature  de  cette  substance  c’est  la  zooglèe, 
c'est-à-dire  une  colonie  microbienne. 

Mais  avant  de  la  décrire,  il  est  bon  d’indiquer  comment 
on  procède  à  la  recherche  des  micro-organismes  dans  les 
coupes. 

On  constate  tout  d’abord  que  par  la  méthode  d’Ehrlich  on  ne 
colore  pas  de  bacilles;  la  méthode  de  Gram  également  donne 
presque  toujours  des  résultats  négatifs.  La  plupart  des  ten¬ 
tatives  faites  avec  les  solutions  usuelles  de  couleurs  d’ani¬ 
line  ont  échoué  ;  on  doit  en  conclure  que  dans  les  tissus  le 
micro-organisme  fixe  mal  les  matières  colorantes.  Les  métho¬ 
des  qui  donnent  les  meilleurs  résultats  sont  celles  de  Malassez 
et  Vignal,  de  Lœffler,  de  Kühpe  :  elles  ont  pour  base  une 
solution  alcaline  ou  phéniquéede  bleu  de  méthylène;. on  trou¬ 
vera  dans  les  traités  spéciaux  les  détails  de  la  technique. 

La  recherche  du  micro-organisme  dans  les  coupes  n’est 
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pas  facile  ;  aussi  nombre  d’auteurs  n'ont-ils  pu  réussir  à  voir 
les  bacilles  dans  lés  organes.  Cela  tient  en  partie  sans  doute 
à  ce  que  les  bacilles  perdent  rapidement  la  propriété  de  fixer 
les  matières  coiofantès  :  car  on  a  constaté  que  plus  l’animal 
succombait  vite,1  plus  il  y  avait  de  micro-organismes  colo- 
ràbles.  On  a  également  invoqué  le  rôle’ des  produits  solubles, 
qui  rend  le  bacille  moins  sensible  aux  cduléürs  d'aniline  ;  en 
effet,  on  a  pu  faire  avec  succès  des  cultures  et  des  inocu¬ 
lations  en  partant*  d’organes  où  l’examen  microscopique  n’a 
plus  permis  de  déceler  de  micro-organismes  colorés. 

Lorsqu’on  a  coloré  les  coupes  par  une  des  méthodes  ’  que 
nous  avons  indiquées;  on  est  parfois  frappé  de  l’existence  de 
tâchés  bleues;  qui  ne  sont  autre  chose  que  des  zooglées.  Ces 
zooglées  ne  sont  pas  constantes  dans  la  pseudo-tuberculose  ; 
mais  elles  ôüt  été  rencontrées  pas  un  certain  nombre :  d’aü- 
téurs  ; 1  et  leur  importance  a  paru  assez  grande  à  MM.  Malassez 
et  Vignalpoür  qu’ils  se  soient  cru  autorisés  à  donner  le  nom 
de  tuberculose  zoogléique  à  la  maladie  qu’ils  ont  décrite. 

La  zooglée  se  présente  le  plus  souvent  sous  la  forme  d’une 
petite  masse  grenue  ;  elle  est  constituée  par  des  granulations 
d*une  très  grande  ténuité  ;  cet  amas  pourrait  à  un  premier 
examen  en  imposer  pour  de  la  Substance  caséeuse.  Les  no¬ 
dules  zoogléiques  peuvent  exister  indépendamment  de  tout 
tubercule,  c’est  l’état  jeune  de  la  zooglée;  un  péü  plus  tard  ils 
s’entourent  d’une  couronne  de  leucocytes  ou  d’éléments  lym¬ 
phoïdes  ;  à  un  stade  plus  avancé  encore  ils  deviennent  lè 
centre  d’un  tubercule,  dont  la  structure  est  classique.  'Tel 
serait  l’ordre  d’évolution  de  ces  zooglées.  Les  grains  qui 
constituent  la  zooglée  sont  sphériques  ;  ils  semblent,  disent 
Malassez  et  Yîgnal,  Séparés*  et  réunis  en  même  temps  par 
Une  substance  amorphe,  beaucoup  moins  réfringente  que  les 
granulations  ;  ces  granules  résistent  à  la  potasse;  à  l’acide 
acétique,  à  Téther  ;  la  régularité  dë  forme  et  de  dimensions, 
iëtirs  cararctères  chimiques  montrent  qu’elles  ne  sont  ni 
graisseuses,  ni  protéiques  :  ce  sont  des  amas  zoogléiques  de 
microcoques.  Les  méthodes  de  coloration  de  Loeffler,  de 
Malassez  et  Vignal  permettent,  en  effet,  d’affirmer' qu’il  s’ agit 
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d’amas  de  micro-organismes  serrés  les  uns  contre  les  antres, 
disposés  en  chapelets. , ou  en  filaments  plus  ou  moins  longs, 
enchevêtrés  les  uns  dans  les  autres.  Ges  microbes  sont  plon¬ 
gés  dans  une  gangue  amorphe  que  l’on  considère  comme  un 
produit  de  Sécrétion  du  protoplasma  cellulaire. 

La  forme  des  zooglées  est  variable;  elle  est  arrondie,  sphé¬ 
rique  ou  ovoïde  ;  quelquefois  elle  est  mamelonnée,  ce  qui  sem¬ 
blerait  indiquer,  la  fusion  de  plusieurs  masses  voisines.  Leurs 
dimensions  varient  également;  il  en  est  de  très  petites  ;  d’ au¬ 
tres,  plus  volumineuses,  mesurent  de  20  ^  à  50  y.  et  même 
parfois  100  f.  de  diamètre.  Leur. structure  intime  n’est  pas 
toujours  identique,  car  toutes  ne  se  comportent  pas  de  la 
même  manière  vis-à-vis  des  réactifs  colorants,  et  en  particu¬ 
lier  du  bleu  de  méthylène.  Les  amas  jeunes  se  colorent  avec 
une  grande  intensité;  les  zooglées  fixent,  de  moins  en  moins 
les  matières  coloranteSià  mesure:  qu’elles  sont  plus  anciennes. 
Ainsi  il  n’est  pas  rare  de  voir  une  zooglée  dont  le  centre  reste 
incolore,  tandis  que  la  périphérie  est  fortement  colorée.  Dans 
les  lésions  les  plus  âgées  la  zooglée  n’est  plus  reconnaissable  ; 
elle  est  pour  ainsi  dire  diffusée  et  les  réactifs  colorants  restent 
sans  action  sur  elle.  MM.  Malassez  et  Yignal  ont  pu  ainsi 
suivre  le  développement  de  ces  colonies  qui  se  fait  de  dedans 
en  dehors  ;  l’exactitude  de  ces  observations  a  d’ailleurs  été 
contrôlée  par  d’autres  auteurs. 

Quant  aux  micro-organismes  qui  constituent  la  colonie 
.zoogléique,  ils  revêtent  différentes  formes  ;  ce  sont  tantôt  des 
bacilles  plus  ou  moins  allongés,  mais  le  plus  souvent  courts  ; 
ils  mesurent  1  n  de  longueur  et  0,3  à  0,5  n  de  largeur  ;  ils  sont 
arrondis  à  leurs  extrémités  ;  d’autres  fois  ce  sont  des  micro- 
coques  allongés  ;  ils  .se  présentent  tantôt  à  l’état  isolé,  tantôt 
en  chaînettes,  tantôt  en  amas  irréguliers.  L’étude  de  ces 
microbes  est  beaucoup  plus  facile  à  faire  dans  les  cul¬ 
tures.  Cependant  on  peut,  dès  à  présent,  déduire  certains 
faits  intéressants  d’après  la  façon  dont  ces  microbes  se  com¬ 
portent  vis-à-vis  des  réactifs  colorants;  en  effet,  la  faculté de  se 
colorer  est  en  rapport  avec  la  vitalité  du  parasite;  les  micro¬ 
coques  allongés  en  chapelets  pelotonnés  représenteraient  la 
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forme  du  microbe  lorsqu’il  est  en  pleine  période  d’accroisse¬ 
ment, les  microcoques  sphériques  en  zooglées  simples  seraient 
la  forme  de  repos,  de  vie  latente,  de  mort  peut-être  (Malassez 
et  Vignal). 

Pour  bien  se  rendre  compte  de  la  morphologie  du  microbe, 
il  est  préférable  d’examiner  le  micro-organisme  dans  les  cul¬ 
tures. 

Or  cette  culture  est  aisée  à  obtenir  ;  car,  ainsi  que  le  recon¬ 
naissent  tous  les  auteurs,  le  microbe  de  la  pseudo-tubercu¬ 
lose  se  cultive  avec  une  grande  facilité  ;  on  a  obtenu  des 
cultures  en  se  servant  des  milieux  les  plus  variés,  soit  liquides, 
soit  solides.  Le  microbe  se  développe  bien  sur  la  gélatine, 
qu’il  ne  liquéfie  pas.  Les  colonies  se  montrent  au  bout  de 
vingt-quatre  à  quarante-huit  heures,  à  la  température  de  20°. 
Si  on  ensemence  par  stries,  la  culture  est  peu  épaisse,  légère¬ 
ment  adhérente  à  la  gélatine  ;  elle  forme  des  traînées  blanchâ¬ 
tres  le  long  des  lignes  d’ensemencement.  Les  cultures  par  pi¬ 
qûre  ont  la  forme  d’un  clou,  dont  la  tête  seule  est  bien 
développée.  Zagari  a  signalé  un  reflet  bleu  céruléen  que 
présenteraient  ces  cultures.  Le  microbe  pousse  également  bien 
sur  la  gélatine  additionnée  de  5  0/0  de  glycérine.  Sur  la  gé¬ 
lose  glycérinée  à  5  0/0  on  obtient  des  cultures  beaucoup  plus 
abondantes.  On  pourrait  également  sè  servir  de  sérum,  de 
bouillons  divers,  de  la  pomme  de  terre,  comme  milieux  nu¬ 
tritifs. 

Lorsqu’on  examine  une  culture  jeune  dans  une  goutte  de 
solution  aqueuse  de  fuchsine,  les  microbes  se  présentent  sous 
forme  de  bâtonnets  de  1  p  à  2  y.  de  longueur  ;  ils  sont  arrondis 
à  leurs  extrémités  et  réunis  en  zooglées,1  de  sorte  qu’ils  sont 
immobilisés.  Dans  les  cultures  plus  anciennes  les  zooglées  se 
désagrègent  ;  les  bacilles  présentent  des  mouvements  rapides  ; 
leur  longueur  diminue  ;  on  assiste  ainsi  !à  leur  transformation 
graduelle  en  microcoques  ovoïdes  et  mobiles.  Enfin,  dans  les 
cultures  âgées  le  micrôcoque  ne  se  colore-  qu’incomplèteihent  ; 
il  a  perdu  aussi  sa mobilité;  Si  on  additionne  au  bouillon  de 
Gulture,  comme  l’ont:  fait  MM.  Gharrin  et  Roger,  de  1  à  3  gr. 
d'acide  borique,  les  bacilles  s’allongent  et  atteignent  une  Ion- 
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gueur  de  3  à  4  p..  L’influence  de  la  température  mérite  d’être 
signalée  ;  à  37°  le  développement  de  la  culture  est  peut-être 
plus  précoce,  mais  la  culture  meurt  rapidement.  A  20°,  le  dé¬ 
veloppement  est  plus  lent,  mais  la  vie  du  microbe  est  plus 
longue,  et  M.  Grancher  a  pu  constater  qu’au  bout  de  trente- 
cinq  jours  les  cultures  à  20°  sont  encore  fécondes  et  virulentes, 
tandis  que  dans  les  mêmes  conditions  des  cultures  à  37°  ont 
perdu  virulence  et  fécondité, 

Zagari  a  pu  conserver  des  cultures  virulentes  pendant  plus 
de  quatre  mois. 

L’étude  des  cultures  nous  fournit  quelques  nouveaux  carac¬ 
tères  qui  permettent  de  distinguer  la  pseudo-tuberculose  de 
la  tuberculose  vraie  ;  c’est,  d’une  part,  la  facilité  avec  laquelle 
on  obtient  des  cultures,  d’autre  part  leur  développement  pré¬ 
coce  et  rapide  puisque  au  bout  de:  vingt-quatre  heures  la  cul¬ 
ture  a  déjà  poussé,  même  à  une  température  relativement 
basse. 

La  forme  fondamentale  du  micro-organisme  semble  bien 
être  un  bacille,  ayant  1  (/.  de  long  et  0,3  à  0,5  nde  large,  à 
extrémités  arrondies  ;  par  conséquent,  ni  par  ses  dimensions, 
ni  par  sa  configuration,  ce  bacille  ne  saurait  être  confondu 
avec  le  bacille  de  Koch.  Mais  un  fait  qui  a  préoccupé  les  au¬ 
teurs  c’est  le  pléomorphisme  de  ce  microbe.  MM.  Malassez  et 
Vignal  nous  ont  montré  comment  la  zooglée  se  désagrège, 
disparaît  graduellement,  est  remplacée  d’abord  par  des  bacilles 
en  chaînettes,  puis  par  des  bacilles  isolés.  MM.  Grancher  et 
Ledoux  ont  démontré  que  ce  polymorphisme  était  contingent 
et  artificiel. 

.  En  effet,  dans  une,  culture  à  20°  il  ne  se  produit  pas  de 
zooglées  ;  mais  si  on  .cultive;  le  bacille  à  38°,  ou  à  40e  dans  du 
bouillon  peptonisé  on  obtient  au  bout  de  quelques  jours  des 
flocons  qui  renferment  des  amas  de  microbes  en  zooglées.  A 
mesure  que  la  culture  vieillit,  la  forme  du  bacille  se  rapproche 
de  plus  en  plus  de  celle  d’ün  microcoque.  - 

Il  restait  un  dernier  . point  à  élucider  :  peut-on  par  inocula¬ 
tion,  reproduire  la  zooglée?  MM.  Grancher  et  Ledoux  y  sont 
arrivés,  comme  nous  le  dirons  plus  bas. 
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On  a  fait  nombre  d’inoculations  avec  les  cultures  ainsi  ob¬ 
tenues.  Ges  inoculations  ont  toujours  donné  des;  résultats  po¬ 
sitifs;  les  animaux  sont  morts  en  présentant  toutes  les  lésions 
de  la  pseudo-tuberculose  ;  on  a  également  fait  des  inocula¬ 
tions  en  séries,  et  M.  Gi-ancher  est  allé  jusqu’à  la  dixième 
génération  et  a  pu  toujours  constater  la  fixité  du  bacille. 

Les  inoculations  avec  des  cultures  jeunes  et  par  suite  viru¬ 
lentes  amènent  la  mort  dans  un  délai  beaucoup  plus  bref  que 
la  tuberculose.  Lorsqu’on  pratique  une  injection  intra-vei¬ 
neuse  la  mort  survient  au  bout  de  vingt-quatre  à  quarante- 
huit  heures;  l’animal  meurt  infecté  ;  les  lésions  ont  à  peine 
le  temps  de  se  constituer.  Lorsqu’on  fait  l’inoculation  parla 
voie  péritonéale,  l’a nimal  succombe  du  quatrième  au  septième 
jour;  sien  pratique,  au  contraire,  une  injection  sous-cutanée 
le  processus  est  plus  lent;  l’animal  peut  survivre  de  dix  à 
quatorze  jours.  Il  est  évident  que  si  on  a  recours  à  des  cultures 
vieilles  ayant  en  partie  perdu  leur  virulence,  la  durée  de  la 
survie  peut  être  beaucoup  plus  considérable,  mais  les  ani¬ 
maux  finissent  par  succomber  avec  des  lésions  généralisées. 

Le  même  pléomorphisme  que  l’on  a  Observé  dans  les  cul¬ 
tures  se  retrouve  encore  lorsqu’on  fait  des  inoculations.  Dans 
la  première  inoculation  le  microbe  pullule  sous  forme  de 
zooglées;  dans  les  passages  suivants  les  zooglées  deviennent 
déplus  en  plus  diffuses  et  tendent  à  disparaître  ;  de  telle  sorte 
que  dans  les  lésions  anciennes  ou  caséeuses  on  ne  retrouve 
pas  de  zooglées,  ou  du  moins  -elles  ne  se  colorent  plus  parle 
bleu  de  méthylène. 

D’autre  part,  MM.  Grancher  et  Ledoux  ont  montré  que  fion' 
peut  produire  à  volonté  telle  ou  telle  forme  de  pseudo-tuber¬ 
culose.  Lorsqu’on  inocule  un  animal  avec  une  culture  dans 
du  bouillon  de  bœuf  maintenue  à  40°,  on  ne  trouve  pas  de 
bacilles  visibles  dans  les  coupes^  Si  on  s’est  servi  d’une  cul¬ 
ture  sur  agar  peptonisé  conservée  à  20°,  on  voit  quelques 
bacilles  diffus.  Si  la  culture  a  été  faite  sur  la  gélose  préparée 
par  le  procédé  de  MM.  Nocard  et  Roux,  on  a  d’innombarbles 
bacilles  en  petits  amas.  Si  enfin  on  aj  oute  à  ce  milieu  la  solu¬ 
tion  dite  de  Naegeli,  on  obtient  de  véritables  zooglées. 
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MM.  Grancher  et ’Ledoux  sont  arrivés  à  ce  résultat  en  pre¬ 
nant  pour  point  de  départ  une  culture  de  pseudo-tuberculose 
de  MM.  Charrin  fet  Roger. 

Quant  à  l’étiologie  même  de  cette  pseudo-tuberculose*  elle 
nous  éehappe.  Dans  certains  cas  il  s’agissait  d’animaux  morts 
spontanément  et  chez  qui  on  avait  découvert  à  l’autopsie  la 
nature  réelle  de  la  maladie.  On  a  également  trouvé  le  bacille 
de  la  pseudo-tuberculose  , dans  un  organe  supposé  charbon¬ 
neux  (Zagari),  chez  un  cheval  suspect  de  morve  (Pfeiffer); 
chez  des  poules  (Nocard),  chez  une  vache  suspecte  de  phthisie 
(Nocard  et  Masselin).  Le  plus  souvent  (peut-être  est-ce  seule¬ 
ment  un  effet  du  hasard)  il  semble  qu’il  y  ait  eu  un  rapport 
quelconque  entre  la  pseudo-tuberculose  et  la  tuberculose 
vraie.  Le  point  dé  départ  des  recherches  de  MM.  Malassez  et 
Vignal  avait  été  un  nodule  sous-cutané,  soi-disant  tubercu¬ 
leux,  qu’on  avait  enlevé  à  un  enfant  qui  venait  de  mourir  de 
méningite  tuberculeuse.  M.  Ghantemesse  avait  reproduit  la 
maladie  en  inoculant  à  des  cobayes  de  la  ouate  sur  laquelle 
avait  filtré  l’air  d’une  salle  de  phthisiques.  MM.  Grancher  et 
Ledoux  s’ôtaient  servi  du  liquide  filtré  sur  une  couche  de  terre 
arrosée  d'une  culture  de  tuberculose  vraie.  Nous  signalons 
cette  série  de  coïncidences  sans  vouloir  en  tirer  aucune  espèce 
de  déduction. 

Ce  qu’il  faut  accepter  c’est  que  le  germe  de  la  pseudo-tuber¬ 
culose  est  très  répandu,  étant  donné  le  nombre  de  circonstances 
très  variées  que  nous  avons  énumérées  où  on  l’a  rencontré. 

En  nous  appuyant  sur  les  travaux  de  MM.  Grancher  et 
Ledoux,  nous  avons  tenté  de  réunir  dans  une  même  descrip¬ 
tion  les  pseudo-tuberculoses  que  les  auteurs  avaient  décrites 
comme  distinctes  les  unes  des  autres.  Sans  aller  jusqu’à  affir¬ 
mer  que  les  divers  bacilles  sont  réellement  un  seul  et  même 
micro-organisme*  nous  avons  surtout  voulu  mettre  en  relief 
les  points  sur  lesquels  lés  auteurs  semblent  d’accord. 

II.  —  Des  pseudo-tuberculoses  aspergillaires. 

Pendant  longtemps  on  a  discuté  la  question  de  la  spécificité 
des  champignons.  La  littérature' médicale  renfermait  bien  un 
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certain  nombre  d’observations  cliniques  d’affections  thora¬ 
ciques,  dont  on  pouvait  rapporter  l'origine  à  certains  champi¬ 
gnons.  Mais  c’est  à  Lichtheim  (1)  qu’on  doit  d’avoir  mis  en 
lumière  l’existence  de  champignons  pathogènes.  Ces  études 
avaient  principalement  porté  sur  le  genre  aspergillus  et  en 
particulier  sur  l’aspergillus  glaucus.  Lichtheim  a  exposé  l’his¬ 
toire  complète  de  ce  champignon  ;  il  l’a  cultivé  ;  il  l’a  ino¬ 
culé  et  il  a  pu  ainsi  se  rendre  compte  des  lésions  qu’il  déter¬ 
minait. 

Nous  connaissons  aussi  . un  certain  nombre  de  formes  de 
pseudo-tuberculoses  causées  par  d’autres  variétés  de  cham¬ 
pignons.  Sans  insister  ici  sur  les  analogies  des  lésions  de 
l’actinomycose  et  de  la  tuberculose,  nous  mentionnerons 
certaines  pseudo-tuberculoses  qui  sont  produites  par  des  cla- 
dothrix  ;  Eppinger  a  rencontré  chez  l’homme  des  granulations 
produites  par  un  cladothrix;  il  a  cultivé  ce  parasite  et  a  pu, 
par  inoculation,  déterminer  chez  les  animaux  une  tuber¬ 
culose  miliaire. 

Une  communication  récente  faite  au  Congrès  de  Berlin  par 
MM.  Dieulafoy,  Ghantemesse  et  Widal,  a  appelé  de  nouveau 
l’attention  sur  une  forme  de  pseudo-tuberculose  mycosique, 
produite  par  l’aspergillus  fumigatus.  Il  s’agit  d’une  maladie 
infectieuse  qui  s’observe  en  particulier  chez  les  pigeons.  La 
lésion  initiale  siège  dans  la  cavité  buccale  et  a  été  souvent 
confondue  avec  la  diphthérie.  A  l’autopsie  des  pigeons,  les 
auteurs  de  cette  communication  ont  trouvé  des  granulations 
tuberculeuses  à  tous  les  stades  d’évolution  dans  les  viscères 
de  ces  animaux.  Par  l’examen  bactériologique  ils  n’ont  pu 
constater  la  présence  du  bacille  de  Koch,  mais  ils  y  ont  dé¬ 
couvert  un  champignon,  l’aspergillus  fumigatus,  qu’ils  ont 
cultivé  ;  l’inoculation  à  des  pigeons  a  permis  de  reproduire 
toutes  les  lésions  que  les  auteurs  avaient  rencontrées  chez  les 
pigeons  qui,  avaient  spontanément  contracté  cette  maladie. 

Mais  la  partie  la  plus  intéressante  de  cette  communication 
a  trait  à  certains  faits  relatifs  à  la  pseudo-tuberculose  myco- 


(i)  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1882. 
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sique  due  à  ce  môme  aspergillus  fumigatus  chez  l’homme.  Il 
s’agit  d’individus  exerçant  la  profession  de  gaveurs  de  pi¬ 
geons  ;  ces  malades  étaient  atteints  d’une  pneumopathie  chro¬ 
nique,  ressemblant  cliniquement  à  la  tuberculose  pulmonaire 
chronique,  mais  s’en  distinguant  par  l’absence  de  bacilles  de 
Koch.  Par  contre,  MM.  Dieulafoy,  Ghantemesse  et  Widal  ont 
pu  constater  un  certain  nombre  de  fois  l’existence  de  fila¬ 
ments,  de  fragments  de  mycélium  dans  l’expectoration  de  ces 
malades.  L’inoculation  du  crachat  à  un  pigeon  a  reproduit  uns 
tuberculose  mycosique  due  à  l’aspergillus  fumigatus.  L’en¬ 
semencement  des  crachats  sur  des  tubes  de  gélose  a  fourni 
une  culture  d’une  colonie  de  ce  même  aspergillus. 

Il  ne  manque  à  cette  intéressante  communication,  pour  être 
complète,  que  l’autopsie  des  malades  en  question.  S’il  ne  s’agit 
pas  de  tuberculose,  cette  nouvelle  pneumopathie  mérite  de 
prendre  rang  dans  la  nosologie  des  affections  pulmonaires. 
Cette  maladie  n’est  pas  rare;  on  sait  qu’il  existe  un  certain 
nombre  d’observations  de  pneumopathies  aspergillaires:  dès 
1856,  Virchow  en  avait  publié  quatre  cas  ;  et  depuis  on  con¬ 
naît  les  faits  de  Friedreich,  de  Dusch  et  Pagenstecher,  de 
Fürbringer,  de  Lichtheim. 

Tl  ne  nous  a  pas  paru  superflu  de  mentionner  au  moins  ce 
groupe  nouveau  et  encore  peu  étudié  de  pseudo-tuberculoses 
dues  à  des  champignons.. 

En  somme  à  côté  d’affections  simulant  la  tuberculose  et 
dues  à  des  champignons,  il  existe  une  pseudo-tuberculose, 
maladie  distincte  de  la  tuberculose  vraie,  qui  reconnaît  tou¬ 
jours  le  même  micro-organisme  sous  des  formes  différentes  ; 
or,  ce  pléomorphisme,  si  commun  dans  la  classe  des  bactéries, 
ne  pourrait  être  un  caractère  suffisant  pour  faire  admettre 
plusieurs  variétés  de  pseudo-tuberculose. 
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La  phénylhydrazine  dans  la  recherche  du  sucre,  par  Geyer.  {Wien. 
med.  Presse,  27  octobre  1889.)  —  E.  Fischer  a  proposé,  en  1884,  un 
procédé  histologique  pour  la  recherche  du  sucre  dans  l’urine.  Ce  pro¬ 
cédé  repose  sur  la  découverte  des  cristaux  de  phénylglycosazone, 
c’est-à-dire  du  produit  qu’on  obtient  en  faisant  agir  la  pbénylhydra- 
zine  sur  le  sucre.  On  met  dans  l’urine  à  examinor  1  gramme  de 
chlorhydrate  de  phénylhydrazine  et  2  grammes  d’acétate  de  soude, 
on  fait  cuire  le  mélange  au  bain-marie  pendant  30  minutes  ;  en  lais¬ 
sant  refroidir  on  obtient  un  dépôt  d’aiguilles  cristallines,  réunies  en 
gerbes,  solubles  dans  l’alcool,  insolubles  dans  l’eau.  Quand  le  sucre 
n’existe  qu’en  très  petite  quantité  dans  l’urine,  le  dépôt  peut  être 
amorphe,  il  faut  alors  le  dissoudre  dans  l’alcool  chaud,  le  précipiter 
par  l’eau  et  chauffer  ;  les  cristaux  caractéristiques  ne  tardent  pas  à 
se  produire, 

Le  procédé  de  Fischer  a  trouvé  dans  von  Jaksch  un  défenseur  con¬ 
vaincu.  Get  auteur  considère  la  réaction  de  la  phénylhydrazine 
comme  beaucoup  plus  sensible  que  toutes  les  autres,  elle  lui  a 
permis  de  découvrir  le  sucre  dans  des  cas  douteux. 

Rosenfeld  préconise  également  la  phénylhydrazine,  pour  déceler 
les  doses  de  sucre  qui  échapperaient  aux  autres  réactifs. 

Cependant  Thierfelder  a  montré  qu’il  existait  des  cristaux  ana¬ 
logues,  en  apparence,  à  ceux  du.  phénylglycosazone,  mais  ayant  une 
composition  chimique  différente,  et  résultant  de  l’action  du  chlorhy¬ 
drate  de  phénylhydrazine  sur  l’acide  glycuronique,  acide  qu’on 
trouve  dans  l’urine  normale.  En  voyant  ces  cristaux  on  pourrait 
donc  admettre  la  présence  du  sucre,  quand  il  n’y  a  en  déalité  dans 
l’urine  que  de  l’acide  glycuronique. 

Geyer  a  contrôlé  expérimentalement  les  assertions  de  Thierfelder. 
Il  a  extrait  l’acide  glycuronique  de  la  purée  indienne,  qui  existe  dans 
le  commerce,  et  qui  est  constituée  probablement  par  les  sédiments 
urinaires  de  l’éléphant  ou  du  chameau.  La  solution  d’acide  glycuro¬ 
nique  déviait  à  droite  la  lumière  polarisée  ;  elle  réduisait  la  liqueur 
cupro-potassique,  mais  seulement  après  une  longue  cuisson,  et  sou¬ 
vent  même  après  le  refroidissement  du  mélange,  ce  qui  rappelait  les 


PATHOLOGIE  MÉDICALE. 


95 


résultats  obtenus  avec  certaines  urines  normales,  non  sucrées.  Or 
cette  solution  fournissait  en  présence  de  la  phénylhydrazine  un  dépôt 
de  cristaux,  qu’on  ne  pouvait  distinguer  des  cristaux  du  phénylgly- 
cosazone,  ni  par  l’examen  histologique,  ni  par  l’étude  des  conditions 
de  solubilité. 

Ces  expériences  ont  été  suivies  de  recherches  cliniques.  Dans 
l’urine  de  plusieurs  sujets,  où  les  procédés  les  plus  sensibles  démon¬ 
traient  l’absence  complète  de  sucre,  l’auteur  a  Obtenu,  par  l’action 
de  la  phénylhydrazine,  les  cristaux  caractéristiques. 

Ainsi  les  cristaux  peuvent  se  former  dans  les  urines  non  sucrées, 
sous  l’influence  de  la  phénylhydrazine  ;  nous  n’avons  donc  pas  encore 
là  ce  réactif  infaillible  dont  on  voulait  vulgariser  l’emploi.  Geyer 
considère  la  polarimétrie  et  la  méthode  de  la  fermentation  comme 
les  seuls  procédés  rigoureusement  exacts. 

L.  Galliard. 

Dn  cas  de  pneumaturie,par  F. Muller.  [Berlin  klin.  Woch.,  n« 41, 
1889.)  —  Le  sujet  est  un  homme  de  60  ans,  qui,  n’ayant  jamais  eu 
de  désordre  génito-urinaire,  remarqua,  en  1873,  que  son  urine  deve¬ 
nait  trouble  et  fétide  ;  il  employa  sans  succès  diverses  eaux  miné¬ 
rales.  Plus  tard  il  eut  du  ténesme  vésical  et  fit  une  cure  à  Wiesbaden. 
Là  on  lui  électrisa  la  vessie,  le  cathétérisme  fait  avec  une  grosse 
sonde  détermina  une  irritation  qui  eut -pour  conséquence  l’inconti¬ 
nence  d’urine. 

En  1884,  le  patient  s’aperçut  que  le  jet  d’urine  était  interrompu,  à 
certains  moments,  par  des  gaz  qui  produisaient  un  bruit  caractéris¬ 
tique.  L’urine  était  épaisse,  de  couleur  jaune  clair,  contenait  des 
leucocytes  et  des  microorganismes  en  grand  nombre.  La  réaction  était 
acide.  On  y  trouvait  aussi  une  petite  quantité  d’albumine  et  une 
quantité  de  sucre,  qui  variait  de  0,60  à 2,5  0/0.  Pas  de  fétidité,  mais 
une  odeur  particulière  de  l’urine. 

Du  reste  la  pneumaturie  ne  se  manifestait  pas  à  époque  fixe:  tantôt 
toutes  les  semaines,  tantôt  tous  les  deux  ou  trois  jours.  On  mesura 
un  jour  20  centimètres  cubes  de  gaz;  d’autres  dosages  donnèrent  les 
chiffres  de  12,  13,  52  centimètres  cubes. 

Les  troubles  vésicaux  furent  combattus  avec  succès  par  les  injec¬ 
tions,  l’urine  devint  plus  limpide,  l’émission  de  gaz  ne  se  produisit 
plus  qu’une  fois  par  semaine  en  moyenne,  et  la  quantité  de  gaz  di¬ 
minua  à  chaque  émission,  mais  l’auteur  ne  parvint  pas  à  faire  dispa¬ 
raître  complètement  le  phénomène,  et  la  pneumaturie  persiste  encore 
aujourd’hui,  après  cinq  années  de  traitement. 
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Dans  presque  tous  les  cas  observés  jusqu’ici,  la  pneumaturie  était 
liée  à  la  glycosurie.  C’est  bien  à  la  fermentation  du  sucre  qu’on  peut 
l’attribuer  également  dans  ce  fait  :  le  sucre,  en  effet,  se  décomposait 
si  rapidement,  que,  pour  le  trouver,  il  fallait  prendre  J’urine  fraîche; 
quand  on  attendait  pour  faire  l’analyse,  on  n’en  constatait  plus  la 
moindre  trace.  L.  Galliard. 

Poliomyélite  dans  l’intoxication,  par  l’oxyde  de  carbone,  par 

v.  Rokitansky.  (Wien.  med.  Presse,  29  décembre  1889.)  —  L'hémor¬ 
rhagie  et  le  ramollissement  du  cerveau  ne  sont  pas  rares  dans  l’em¬ 
poisonnement  par  l’oxyde  de  carbone.  On  les  attribue  d’une  part  au 
ralentissement  de  la  circulation,  que  causent  la  faiblesse  du  cœur  et 
la  dilatation  des  vaisseaux,  d’autre  part  à  la  pauvreté  du  sang  privé 
d’oxygène.  L’état  particulier  du  sang  dans  lequel  l’oxyde  de  carbone 
a  pris  la  place  de  l'oxygène  provoque  la  dégénérescence  graisseuse 
des  vaisseaux  et  la  déchéance  des  éléments  protoplasmiques. 

Mais  on  a  rarement  observé  des  lésions  spinales  aussi  intenses, 
aussi  étendues  que  dans  l’observation  présente  ;  on  verra  qu’elles  ont 
coïncidé  ici  avec  des  lésions  des  nerfs  sciatiques.  On  remarquera 
l’éruption  pempkigoïde  et  le  décubitus  aigu  dus  à  ces  altérations.1 

Une  fille  de  21  ans,  ayant  formé  la  clef  de  son  poêle  dans  la  chambre 
où  elle  couchait  avec  une  compagne  de  son  âge,  meurt  en  9  jours, 
tandis  que  sa  compagne  guérit.  On  note,  pendant  la  maladie,  un 
état  fébrile  continu  et  un  rapide  amaigrissement  des  membres  infé¬ 
rieurs.  Elle  ne  reprend  connaissance  à  aucun  moment.  Le  quatrième 
jour  on  voit  apparaître  des  bulles  de  pemphigus  de  dimensions  va¬ 
riables  à  la  partie  postérieure  des  cuisses,  au  mollet  droit,  au  sacrum; 
ces  bulles  sèchent  et  sont  remplacées  par  des  eschares,  surtout  au 
niveau  du  sacrum  où  l’on  constate'  une  perte  de  susbtance  profonde. 
L’urine  ne  contient  pas  de  sucre,  mais  seulement  des  traces  d’albu¬ 
mine. 

Voici  les  traits  principaux  de  l’autopsie.  Des  deux  côtés  broncho¬ 
pneumonie  et  œdème  pulmonaire.  Dans  le  cæcum  et  le  rectum  enté¬ 
rite  pseudo-membraneuse  et  nombreuses  hémorrhagies ,  hémor¬ 
rhagies  du  péritoine.  Thrombose  des  veines  poplitée,  crurale  et 
iliaque  à  gauche. 

Les  grandes  veines  de  la  pie-mère  cérébrale  sont  remplies  de  sang 
noir,  liquide.  L’écorce  du  cerveau  est  injectée  de  sang,  surtout  à 
gauche;  la  substance  médullaire  a,  comme  l’écorce,  une  teinte  jaune 
rouge  de  sorte  qu’il  est  impossible  de  distinguer  l’une  de  l’autre  les 
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deux  substances.  L’écorce  du  cervelet  a  une  teinte  rouge  uniforme. 

Les  veines  de  la  pie-mère  spinale  sont  gorgées  de  sang.  La  sub¬ 
stance  grise  de  la  moelle,  spécialement  dans  les  cornes  antérieures, 
est  semée  de  petits  points  apoplectiques.  Le  segment  cervical,  sur¬ 
tout  à  gauche,  et  la  partie  supérieure  du  segment  dorsal  présentent 
des  foyers  de  ramollissement  gris  rougeâtre. 

Le  périnèvre  des  deux  sciatiques  et  de  leurs  branches  est  imbibé 
de  liquide,  œdématié  et  parcouru  par  des  vaisseaux  dilatés  qui  lui 
donnent  une  teinte  rougeâtre. 

A  propos  du  pemphigus  et  des  eschares  signalés  dans  ce  fait 
l’auteur  rappelle  les  troubles  trophiques  du  même  ordre  observés, 
chez  les  intoxiqués  par  l’oxyde  de  carbone,  par  Pr.  Hoffmann, 
Klebs,  Gross,  Hasse.  On  trouve  dans  un  mémoire  de  Leudet,  en  1854, 
la  description  d’éruptions  herpétiques,  de  pemphigus,  de  plaques 
gangréneuses  que  cet  auteur  attribue  à.  la  névrite  toxique.  Dans  un 
cas  remarquable  de  Litten,  en  1889,  le  pemphigus  s’est  développé  sur 
un  membre  anesthésié  et  paralysé  par  l’oxyde  de  carbone. 

L.  Galuahd. 

Les  effets  de  l'acide  salicylique  sur  l’utérus,  par  Wacker.  (Cen- 
tralblatt  f.  Gyn.,  n°  39)  et  Linhart  (  Wien .  méat.  Presse ,  8  décembre 
1889).  —  Plusieurs  médecins  français  ont  montré  que  l’acide  salicy¬ 
lique,  grâce  aux  paralysies  vasculaires  qu’il  entraîne,  provoque  sou¬ 
vent  des  hémorrhagies  utérines  et, en  cas  de  grossesse,  l’avortement. 
Wacker,  administrant  le  salicylate  de  soude  comme  antirhumatismal 
à  deux  femmes  enceintes  de  2  et  4  mois,  a  vu  les  sujets  avorter.  La 
même  dose  prescrite  à  six  accouchées  a  déterminé  des  métrorrhagies-, 
dans  un  cas  la  métrorrhagie  a  causé  la  mort. 

Ces  propriétés  du  salicylate  de  soude  ont  été  utilisées  par 
Wacker  pour  traiter  la  dysménorrhée,  et,  dans  19  cas  sur  33, il  a  ob¬ 
tenu  des  résultats  favorables  :  le  flux  est  devenu  abondant,  les  dou¬ 
leurs  ont  cessé. 

Le  cas  de  Linhart  est  intéressant  à  ce  point  de  vue  ;  il  s’agit  d’une 
patiente  observée  pendant  plus  de  2  ans. 

Une  jeune  femme  atteinte  de  rhumatisme  subaigu,  tenace,  remar¬ 
quable  par  de  nombreuses  récidives,  essaie  divers  remèdes,  mais  ne 
trouve  de  soulagement  que  dans  l’emploi  de  salicylate  de  soude.  Or 
chaque  fois  qu’elle  en  a  -pris  pendant  quelques  jours,  tandis  que 
l’état  des  jointures  s’améliore,  elle  se  plaint  de  troubles  gastriques 
et  surtout  de  douleurs  à  la  région  lombo-sacrée  ;  en  même  temps  la 
T.  1(37.  7 
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période  menstruelle  est  avancée  de  2  à  7  jours  ;  les  règles,  qui  jusque- 
là  ne  duraient  jamais  plus  de  5  jours,  se  prolongent  pendant  S  ou 
10  jours,  sont  plus  copieuses  que  précédemment  et  particulièrement 
pénibles  au  lieu  d’être,  comme  d’habitude,  indolentes.  Ges  phéno¬ 
mènes  sont  d’autant  plus  nets  que  le  sujets  eu  recours  plus  souvent, 
pendant  le  mois,  au  salicylate  de  soude.  Il  arrive  même  que  le  médi¬ 
cament  rappelle  un  flux  menstruel  à  peine  interrompu.  Ges  désordres 
finissent  par  lasser  la  malade,  qui  aime  mieux  supporter  les  atteintes 
du  rhumatisme  sans  les  combattre,  que  de  s’exposer  aux  métror- 
rhagies,  quand  elle  n’est  pas  loin  de  l’époque  des  règles. 

Après  diverses  tentatives  infructueuses  pour  conjurer  les  accidents, 
l’auteur  associe  au  salicylate  l’ergot  de  seigle.  Ce,  médicament  con¬ 
trebalance  l’action  vaso-paralysante  du  salicylate,  et  dès  lors  la  ma¬ 
lade  peut  user  de  ce  dernier  sans  inconvénient.  Quand1  elle  essaie  de 
prendre  le  salicylate  sans  ergot  de  seigle,  les  métrorrhagies  reparais¬ 
sent.  L.  Galliard. 
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Comment  opérer  les  fistules  anales  des  phthisiques,  par  Herbert 
Allingham  (Bril.  méd.  journ,}.  —  En  dehors  de  l’examen  des  pou¬ 
mons,  on  peut,  pour  faire  le  diagnostic  de  la  nature  tuberculeuse, 
avoir  égard  à  quelques  caractères  particuliers  de  la  lésion. 

Sur  un  sujet  en  bonne  santé,  la  fistule  anale  se  montre  aussi  sou¬ 
vent  chez  l’homme  que  chez  la  femme  :  les  fesses  sont  arrondies,  les 
fosses  ischio-rectales  remplies  de  graisse  :  les  poils,  frisés,  sont  en 
quantité  normale,  les  sphincters  se  contractent  bien.  La  fistule  s’est 
produite  après  un  abcès  aigu,  très  douloureux  ;  son  orifice  interne 
est  d’ordinaire  très  petit,  admettant  difficilement  un  stylet  :  les 
parois  sont  dures  comme  un  tuyau  de  pipe  :  l’écoulement  est  du  pus 
épais  de  bonne  nature. 

Chez  le  phthisique,  la  fistule  atteint  beaucoup  plus  souvent 
l’homme  :  les  fesses  sont  maigres,  les  fosses  ischio-rectales  dépri¬ 
mées  ;  les  poils,  plus  nombreux  qu’à  l'état  normal  sont  longs  et 
soyeux  :  les  sphincters  peu  résistants  laissent  facilement  pénétrer  le 
doigt.  La  fistule  s’est  produite  à  la  suite  d’un  abcès  de  longue  durée 
et  souvent  indolent  :  son  orifice  cutané  est  ordinairement  large, 
déchiqueté,  entouré  d’une  peau  bleuâtre  :  l’orifice  muqueux,  large, 
laisse  facilement  entrer  le  doigt.  Los  parois  molles  laissent  quelque¬ 
fois  la  peau  se  déprimer  en  gouttière  :  l’écoulement  est  séreux. 
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La  conduite  à  tenir  varie  suivant  trois  cas  :  1°  tuberculose  aiguë  ; 

2°  phthisie  chronique;  3°  «  phthisie  scrofuleuse  »  donnant  lieu  à  la 
«  fistule  strumeuse  ». 

1°  Le  malade  atteint  de  tuberculose  aiguë  n’a. plus  longtemps  à 
vivre.  La  fistule  a  commencé  par  une  ulcération  tuberculeuse  du 
rectum  et  est  d’abord  borgne.  Son  orifice  est  assez  large  pour  laisser 
pénétrer  des  matières  fécales  qui  la  distendent  et  causent  une  vive 
douleur.  En  .pareil  cas,  il  est  inutile  de  chercher  la  guérison  et  il 
faut  opérer  le  moins  possible  ;  mais,  comme  il  serait  cruel  de  laisser 
souffrir  le  patient,  il  convient  d’inciser  le  fond  de  la  fistule  pour  la 
laisser  se  débarrasser  de  son  contenu  et  éviter  la  douleur. 

2°  Dans  le  cas  de  tuberculose  chronique,  la  fistule  a  commencé 
dans  l’intestin  ou  tout  juste  au  bord  de  l’anus,  et  gagne  en  dehors, 
en  glissant  sous  la  peau.  Il  y  a  deux,  orifices  :  l’externe  a  des  bords 
décollés  et  livides.  Il  est  ici  utile  de  tarir  l’écoulement  ;  pour  cela, 
inciser  tout  le  principal  trajet  en  n’entamant  le  sphincter  q.ue  le 
moins  possible.  Ce  dernier  point  est  souvent  facile,  car  heureusement, 
la  fistule  étant  superficielle,  l’incision  es  t  rarement  profonde.  Ensuite 
on  enlève  les  portions  de  peau  malade  et  gratte  la  paroi  de  la 
fistule. 

3°  Il  s’agit  ici  de  gens  à  hérédité  tuberculeuse,  mais  dont  la  seule 
manisfestation  est  la  fistule.  Celle-ci  a  débuté  par  un  abcès  chro¬ 
nique  :  elle  peut  ne  pas  avoir  d’orifice  interne.  Il  convient  d’inter¬ 
venir  promptement,  car  la  fistule  peut  être  le  point  de  départ  d’une 
généralisation  tuberculeuse  aiguë.  L’opération  sera  celle  de  la  fistule 
sur  un  sujet  sain. 

Dans  tous  les  cas,  il  est  bon  d’observer  certaines  règles  générales, 
qui  leur  conviennent  indistinctement.  Lorsque  le  chirurgien  et  le 
médecin  sont  d’accord  pour  désirer  l’opération,  il  convient  d’envoyer 
le  malade  dans  un  pays  plus  clément  (comme  le  sud  de  l’Angleterre), 
à  une  époque  favorable  de  l’année,  la  fin  du  printemps  ou  le  com¬ 
mencement  de  l’été.  Si  le  malade  tousse,  il  faut  calmer  sa  toux  avant 
l’opération,  car  les  secousses  retarderaient  la  cicatrisation.  On  ne 
modifiera  le  régime  habituel  que  le  moins  possible.  Comme  anesthé¬ 
sique,  l’éther  cédera  la  place  au  chloroforme  qui  donne  moins  de 
risques  de  toux.  Aussitôt  que  possible,  le  lendemain  de  l’opération, 
le  malade  pourra  se  lever  ou  au  moins  se  redresser  dans  une  attitude 
demi-couchée,  pour  ne  pas  rester  sur  le  dos  et  éviter  ainsi  les  occa¬ 
sions  de  congestion  pulmonaire.  Les  pansements  secs  sont  les  meil¬ 
leurs. 
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Le  point  le  plus  important  est  l’examen  complet  par  le  chirurgien 
et  le  médecin  de  la  fistule  et  du  sujet.  Tous  les  cas  n’ont  pas  besoin 
d’opération  :  une  fistulette  sans  douleur  et  sans  écoulement,  peut 
être  respectée.  D’autre  part,  une  vive  douleur,  un  écoulement 
abondant  avec  tendance  à  l’envahissement,  rendent  le  traitement  de 
la  fistule  aussi  important  que  celui  de  la  phthisie.  Enfin,  il  faut 
bien  savoir  que,  malgré  l’optimisme  si  fréquent  des  phthisiques,  la 
fistule  est  déjà  une  cause  de  dépression  et  d’anxiété  et  le  refus  d'une 
opération  peut  porter  ces  dernières  à  des  degrés  dangereux. 

Foubert. 

Plaie  pénétrante  de  poitrine  avec  hernie  de  1  épiploon.  Guérison. 

par  le  Dr  E.  Means.  Acad,  de  Philadelphie  ( Medical  News).  —  Le 

10  août,  au  soir,  pendant  une  discussion,  le  malade  reçut  un  coup 
de  couteau  de  poche.  La  lame  pénétra  jusqu’au  manche,  dans  le 
sixième  espace  intercostal  gauche.  Le  blessé  la  retira  lui-même 
quelques  minutes  plus  tard,  n’éprouva  qu’une  légère  douleur,  une 
gêne  passagère  de  la  respiration  et  rentra  chez  lui  où  il  appliqua  du 
taffetas  d’Angleterre.  La  nuit  se  passa  bien,  mais  comme  le  lende¬ 
main  quelque  chose  faisait  saillie  par  la  plaie,  le  sujet  vient  à  l’hô¬ 
pital.  Là  on  constate  une  hernie  épiploïque,  longue  d’un  pouce  et 
demi,  etlarge  de  trois  quarts  de  pouce  :  le  tissu  ne  présentait  aucun 
signe  d’étranglement;  le  malade  n'avait  ni  douleur  ni  gêne  de  respi¬ 
ration.  L’exploration  avec  un  stylet  montre  que  la  plaie  se  dirige  en 
bas,  en  arrière  et  en  dedans.  On  lave  la  plaie  et  la  hernie  avec  une 
solution  de  bichlorure  à  1  :  2000  et  on  applique  un  pansement  sec 
au  bichlorure.  Le  lendemain,  on  fait  la  réduction  et  applique  deux 
sutures  profondes  à  la  soie  phéniquée,  pansement  sec  à  la  gaze 
bicblorurée  (1  :  1000).  Le  malade  n’a  éprouvé  aucune  douleur:  on 
le  nourrit  de  lait,  trois  Onces  toutes  les  quatre  heures.  Le  12,  le 
blessé  est  très  bien,  sans  douleur  et  sans  fièvre.  Il  s’est  levé  dans  la 
nuit  pour  rendre  avec  effort  une  selle  dure  et  contenant  de  petits 
grains.  Le  13,  l’état  est  excellent,  jusqu’à  7  heures  du  matin  où  le 
malade  boit  deux  onces  d’eau  glacée  et  se  plaint  immédiatement  de 
défaillance.  Une  sueur  froide  le  couvre,  puis  tout  passe  :  à  8  heures, 

11  prend  déux  onces  de  lait  et  au  bout  d’un  quart  d’heure,  a  des 
nausëës  :  à  8  h.  1/2,  il  vomit  un  peu  de  Sang  noir,  mélangé  avec  le 
lait.  Bientôt  suit  Un  second  vomissement  de  deux  onces  de  sang 
clair  et  liquide  et  bientôt  après,  un  troisième  de  deux  pintes  composé 
presque  entièrement  de  caillots.  Le  pouls  devient  presque  imper* 
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ceptible,  les  extrémités  froides  et  la  respiration  superficielle.  On  fait 
une  injection  hypodermique  de  sulfate  de  morphine,  applique  de  la 
chaleur  aux  extrémités,  donne  de  l’extrait  d’ergot  :  cependant,  un 
nouveau  vomissement  de  sang  pur  (environ  1  pinte)  se  produit 
encore  :  ce  fut  le  dernier,  mais  il  fallut  près  de  trois  heures  pour 
amener  la  réaction.  Le  13,  plusieurs  selles  sanglantes.  Le  14,  encore 
d’autres,  mais  moins  abondantes.  Le  15,  pas  de  selle;  le  18,  une 
seule  avec  très  peu  de  sang.  Le  19,  pansement  ;  on  enlève  les  sulures. 
Le  20,  le  malade,  nourri  par  le  rectum  depuis  le  jour  de  l’hématé- 
mèse,  prend  son  premier  repas  par  la  bouche.  Le  21,  légère  colique 
sans  meelena.  Le  22,  deux  abondantes  selles  normales.  Le  30,  l’exa¬ 
men  montre  une  cicatrice  solide,  longue  de  1  pouce  1/2,  oblique  en 
bas  et  en  dedans,  située  entre  la  sixième  et  la  septième  côte,  dans  la 
verticale  du  mamelon  gauche,  à  1/4  de  pouce  du  cartilage  costal  et  à 
3  pouces  de  la  ligne  médiane. 

Le  malade  sort  guéri  au  bout  de  quatre  semaines. 

Il  semble  bien,  d'après  toute  cette  histoire,  que  la  paroi  stoma¬ 
cale  a  été  atteinte  à  travers  la  plèvre  et  peut  être  le  péricarde  ;  et 
l’on  peut  se  l’expliquer,  en  sachant  qu’au  moment  de  la  blessure, 
l’estomac  était  distendu  de  bière.  On  doit  encore  penser,  à  cause  de 
l’abondance  de  l'hémorrhagie  secondaire,  qu’un  vaisseau  de  quelque 
importance  a  été  touçhé,  sans  qu’on  puisse  savoir  précisément,  s’il 
s'agit  de  vaisseau  gastrique,  diaphragmatique  ou  autre  ;  le  principal 
est  que  le  malade  a  guéri.  Foubert. 

Résection  de  la  clavicule  pour  un  fibro- sarcome  de  l’extrémité 
interne.  Médiastinite,  par  G.  Barling  (B rit.  med.  journ.).  —  Un 
homme  de  28  ans,  avait  senti  douze  mois  auparavant,  une  gêne, 
puis  une  douleur  à  l’extrémité  sternale  de  la  clavicule  gauche.  La 
douleur  gagna  le  cou  et  le  bras,  s’accompagna  d’engourdissement  et 
ce  n’est  que  dix  semaines  avant  l’opération  qu’apparut  une  petite 
tumeur.  Celle-ci,  au  moment  d’opérer,  était  piriforme,  à  base 
interne,  longue  de  3  pouces,  non  pulsatile,  dure,  à  noyaux  sans 
points  de  ramollissement,  et  indépendante  de  la  peau  restée  mobile. 
L’articulation  sterno-claviculaire  permettait  des  mouvements  et  la 
tumeur  paraissait  avoir  en  arrière  un  volume  plus  grand  qu’en  avant. 
La  peau  du  cou  et  de  la  face  était  foncée,  sans  dilatation  veineuse  : 
à  peine  un  peu  de  gêne  de  la  respiration  :  pas  de  gêne  de  la  déglu- 
tiation. 

Pour  opérer,  deux  incisions  cutanées  se  rejoignant  à  angle  droit 
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permettent  de  relever  la  peau  en  lambeau  disséquée  avec  soin  .  La 
clavicule  est  coupée  avec  la  scie  à  chaîne, ,  en  dedans  de  l’apophyse 
coracoïde,  de  façon  à  conserver  avec  le  bout  externe  les  insertions 
deltoïdiennes  et;la  forme  extérieure  de  l’épaule.  On  incise  le  pectoral 
un  peu  au-dessous  ■  de  son  insertion,  puis  le  sternomàstoïdien,  le 
sous-clavier  et  en  renversant  l'os,  les  ligarnents  et  le  fibre-cartilage. 
On  n’eut  à  lier  que  la  veine  jugulaire  externe  et  quelques,  artères 
sans  nom..  On  laisse  un  drain  dans  l’angle  de  la  plaie.  Le  malade 
vomitensuite  pendant  24  heures  :  l’angle  du  lambeau  cutané  est  un  peu 
bleuâtre,  mais  vivant.  Le  second  jour,  la  plaie  a  bon  aspect  et  laisse 
abondamment. couler  un  liquide  séreux,  sans  odeur  :  mais  le  malade 
se  plaint  ,  d’un  vif,  point  de  côté  à  gauche  :  on  trouve  un  bruit  de 
frottement  sans  matité  ni  modification  du  murmure  vésiculaire  :  la 
respiration  est  accélérée,  54.  Au  troisième  jour,  la,  douleur  et  Té- 
tendue  du  frottement  ont  augmenté  :  la  face  se  cyanose  et  le  malade 
meurt  le  quatrième  jour.  Dès  le  soir  de  l’opération;  la  température 
était  montée  à  39°  et  s’est  maintenue  depuis,  à  ce  niveau. 

AL’autopsie,  on  reconnaît  (mais  sans  examen;  ni  microscopique, 
ni,  bactériologique)  l’absence  de  suppuration  de;  la  piaie,  l’intégrité 
du, cul-de-sac  supérieur  de  la  plèvre  et  des  troncs  nerveux.  La  por¬ 
tion  malade  de  la  plèvre  était  le  médiastin  antérieur  et  là,  on  la 
trouvait  recouverte  d’une  petite  couche  de  lymphe.  Le  trajet  de 
l’inflammation  partie  de  la  plaie  paru  être  le  tissu  cellulaire  lâche, 
entourant  les  muscles  sterno-hyoïdien  et  thyroïdien.  Quant  à  la 
tumeur,  elle  avait  pris  naissance  dans  le  tissu  osseux  lui-même  et 
non  .dans  le  périoste.  Foübert. 

Anévrysme  de  l’aorte  dorsale,  par  le  Dr  Bhowne  (Brit.  med.  journ.). 
—  Un  Hindou  d’une  trentaine  d’années,  avait  été  pris  d’une  vive 
douleur  paroxystique,  allant  de  l'appendice  xyphoïde  au  rebord 
costal,  jusqu’à  la  verticale  de  Laisselle.  Il  n’avait  ni  fièvre,  ni  aucun 
trouble  fonctionnel.  Deux  ans  plus  tard,  en  même  temps  que  la  dou¬ 
leur  devient  continue  avec  exacerbations  nocturnes,  apparaît  une 
tumeur,  dorsale,  et  la  voix  se  modifie.  Aui  bout  de  deux  mois,  le 
malade  se  décideû  entrer  à  l'hôpital  de  Madras. 

La  tuméfaction  se  trouve  à  gauche  de  la  colonne  vertébrale  ;  ses 
limites  sont  assez, mal  déterminées,  sauf  sur  les  côtes.  Ovale;  à  grand 
axe  vertical,  elle  mesure  9  pouces  1/2  dans  un  sens  et  6  1/2  dans 
l’autre,  s’étendant  ainsi  du  niveau  de  la  5°  vertèbre  dorsale,  à  celai 
de  la  première  lombaire.  Elle  a  déterminé  l’incurvation  latérale  du 
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rachis  avec  abaissement  de  l’épaule  gauche'.  On  peut  sentir  les  côtes 
jusqu’au  bord  de  la  tumeur,  puis  on  les  perd  :  la  neuvième,  plus 
saillante  que  les  autres,  est  mobile  et  ses  mouvements  donnent  de 
la  crépitation.  La  masse  donne  au  doigt  la  sensation  d’un  sac  dis¬ 
tendu  par  un  fluide.  Bile  est  pulsatile  :  les  battements  sont  isochrones 
avec  le  pouls.  Tout  le  côté  gauche  du  thorax  est  secoué  par  ces1 
battements  et  d’autre  part,  reste  immobile  pendant  les  profondes 
inspirations.  Il  n’y  a  pas  de  souffle  dans  la  tumeur  :  la  matité  car¬ 
diaque  est  normale,  mais  on  sent  sur  le  bord  gauche  du  sternum,  au 
quatrième  espace,  un  frémissement  cataire.  Le  pouls,  130,  ne  pré¬ 
sente  de  modification  d’intensité  que  dans  les  membres  inférieurs. 

La  tumeur  continua  de  s’accroître  et  la  mort  survint  brusquement 
à  la  fin  d’une  nuit  tranquille.  L'autopsie  montra  qu'elle  était  due  à 
l’épanchement  du  sang  dans  la  cavité  pleurale  gauche,  au  travers1 
d’une  déchirure  du  sac  près  de  son  sommet.  Ge  sac  formé  aux  dépens1 
de  l’aorte  thoracique  descendante  avait  érodé  les-  corps  vertébraux, 
détruit  les  angles  des  huitième  et  neuvième  côtes,  puis  s’était 
ouvert  dans  le  tissu  cellulaire  du  dos.  Il  contenait  une  grande  épais¬ 
seur  de  caillot  fibrineux.  Dans;  le  dos,  communiquant  avec  ïe  précé¬ 
dent,  par  un  orifice  où  pouvaient  pénétrer  quatre  doigts,  se  trouvait 
un  anévrysme  faux  diffus,  ne  contenant  que  des  eaillots  noirs  récents. 
Llaorte  avait  des  plaques  athéromateuses  remarquables  par  leur 
degré  avancé  chez  un  homme  de  cet  âge. 

Focbert. 

De  la  légitimité  de  l'excision  de  l’appendice  iléo-cæcal  dans  l’inter¬ 
valle  d’accès  récurrents  d’ appendicite,  par  F.  S.  Dennis  ( Medical 
neius,  juin  1890);  —  On  chirurgien  est-il  autorisé  à  enlever  systéma¬ 
tiquement  l’appendice  iléo-caecal'  de  tout  malade  guéri  d’unè  ou  plu¬ 
sieurs  attaques  d’appendicite  ?  Tel  est  le  problème  que  l’àuteur  se 
propose  de  résoudre. 

Tbut  d'abord  il  s’élève  contre  Fopiniort  récemment  émise,  dé 
mettre  sur  lie  compte  d’une  affèctiorr  primitive  de  T'appendiCe  toutes 
les  altérations  inflammatoires  dont  la  fosse  iliaque' droite  peut  deve¬ 
nir  le  siège.  Se  basant  et  sur  les  faits  qui  lui  sont  personnels,  et  sur 
ceux  qui  appartiennent!  à  d’autres1  observateurs,  il  considère  comme 
absolument  justifiée  la  division  en  tÿphfite-,  pérityphl'ite,  appendicite 
et  périappendicite  de  toutes  les  inflammations  dont  il  s’agit.  La 
typhlite  n’est  autre  chose  que  l’inflammation  catarrhale  ou  ul’céra- 
ttve-  d’une  ou  plusieurs  tuniques  du  cæcum.  Elle  succède  à  un  engor- 
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gement  stercoral.  à  une  diarrhée  septique,  à  l’action  d’un  poison  cor¬ 
rosif  ou  à  un  processus  ulcératif.  Dans  la  pérityphlite,  l’inflamma¬ 
tion  occupe  le  tissu  cellulaire  avoisinant.  Elle  se  termine  assez 
souvent  par  suppuration,  et  a  été  observée  à  la  suite  d’un  tiraille¬ 
ment  du  muscle  psoas-iliaque  produit  par  une  gymnastique  violente. 
L’appendicite  ne  diffère  de  la  typhlite  que  par  son  siège  et  ses  consé¬ 
quences  beaucoup  plus  graves.  La  périappendicite  est  loin  d’être 
aussi  nettement  individualisée  que  la  pérityphlite,  parce  qu’elle  ne 
s’observe  jamais  primitivement.  C’est  une  lésion  secondaire  de  l’ap¬ 
pendicite, 

La  question  de  l’ablation  de  l’appendice  se  trouve  ainsi  limitée  aux 
seuls  cas  d’appendicite  et  de  péri-appendicite. 

Le  point  si  important  de  la  proportion  des  appendicites  multiples 
n’a  pas  été  suffisamment  élucidé  par  les  statistiques.  Sur  257  cas 
recueillis  par  Fitz,  28  seulement,  c’est-à-dire  11  0/0  présentaient  le 
caractère  multiple. 

La  terminaison  de  ces  cas  multiples  n’est  pas  moins  intéressante 
à  considérer.  Si  elle  était  constamment  fatale,  il  est  clair  que  l’abla¬ 
tion  de  l’appendice  devrait  être  pratiquée  après  la  première  ou  la  se- 
condemttaque  ;  heureusement  il  n’en  est  rien.  Bien  que  la  statistique 
soit  muette  sur  le  nombre  de  cas  terminés  par  résolution,  il  est  gé¬ 
néralement  admis  que  cette  terminaison  s’observe  dans  la  majorité 
des  cas,  et  que  la  perforation  n’est  que  l’exception. 

Pour  ce  qui  regarde  la  terminaison  par  suppuration  spontanée  ou 
chirurgicale,  il  résulte  des  cas  observés  que  la  mortalité  des  cas 
incisés  avant  le  8°  jour  ne  dépasse  pas  8  1/2  0/0,  et  qu’elle  est  rela¬ 
tivement  insignifiante  pour  les  cas  opérés  dès  le  second  ou  le  3e  jour* 
d’où  il  résulte  que  la  terminaison  par  perforation  et  péritonite  géné¬ 
ralisée  ne  s’observe  que  dans  un  tout  petit  nombre  de  ces  appendi¬ 
cites  multiples  dont  la  proportion  est  seulement  de  11  0/0, 

Mais  la  perforation  même  suivie  de  péritonite  généralisée  ne  se 
termine  pas  nécessairement  par  la  mort,  et  l’auteur  cite  un  certain 
nombre  de  cas  dans  lesquels  la  guérison  est  survenue  spontanément 
ou  à  la  suite  d’une  laparotomie. 

D’autres  arguments  sont  dirigés  par  l’auteur  contre  l’ablation  de 
l’appendice  pratiquée  pendant  une  période  d’accalmie  chez  les  ma¬ 
lades  atteints  d'appendicites  multiples.  C’est  d’abord  la  gravité  de 
l’opération.  L’ouverture  de  l’abdomen  pratiquée  dans  le  but  d’enle¬ 
ver  l’appendice  est  certainement  une  opération  grave,  plus  grave  en¬ 
core  à  cause  des  déplacements  pathologiques  de  cet  organe  que  l’on 
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observe  si  souvent  chez  les  malades  dont  il  s’agit.  Bien  que  le  pour¬ 
centage  de  la  léthalité  n’ait  pas  été  établi  d’une  façon  précise,  il  est 
constant  qu’il  dépasse  de  beaucoup  celui  de  l’incision  précoce  prati¬ 
quée  dès  le  second  ou  le  troisième  jour. A  ce  propos  l’auteur  rapporte 
un  fait  dans  lequel  l’opération  pratiquée  pendant  une  accalmie  par 
un  chirurgien  des  plus  habiles  doublé  d’un  anatomiste  de  premier 
ordre, dut  être  laissée  inachevée, l’appendice  ayant  échappé  aux  recher¬ 
ches  les  plus  longues  et  les  plus  minutieuses. 

Vient  ensuite  la  difficulté  d’un  diagnostic  précis.  Quel  est  le  chi¬ 
rurgien  assez  sûr  de  lui  pour  ne  pas  craindre  d’aller  à  la  recherche 
de  l’appendice  chez  un  malade  actuellement  guéri,  en  présence  des 
erreurs  si  nombreuses  commises  dans  la  région  dont  il  s’agit?  Le 
diagnostic  d’appendicite  n’a-t-il  pas  été  posé  dans  des  cas  de  périto¬ 
nite  circonscrite,  de  coliques  rénales,  biliaires  ou  intestinales,  de 
névralgie  ovarienne  ou  lombo-abdominale,  d’obstruction  intestinale, 
de  rein  flottant,  de  pyélite,  d’étranglement  interne,  de  psoïtis,  de 
cellulite  pelvienne,  d’adénite  suppurée,  d’ulcérations  typhiques  tu¬ 
berculeuses  ou  stercorales,  de  carie  de  l’iléon  ou  des  vertèbres,  de 
coxalgie,  de  rupture  de  l’intestin  ou  de  l’uretère  droit,  de  rupture  de 
la  vessie  ou  de  la  vésicule  biliaire,  de  salpingite  droite,  d’abcès  du 
foie,  de  grossesse  tubaire,  de  typhlite  ot  de  pérityphlite,  sans  oublier 
les  faits  dans  lesquels  l’inspection  de  l’appendice  enlevé  n’y  a  fait 
découvrir  aucune  lésion  suffisante  pour  expliquer  les  troubles  ob¬ 
servés. 

C’est  ensuite  l’éventration  à  laquelle  le  malade  est  exposé  du  fait 
d’une  incision  abdominale  nécessairement  assez  étendue. 

Même  dans  les  cas  où  l’excision  de  l’appendice  a  été  suivie  de 
guérison,  il  est  permis  de  se  demander,  d’abord  si  cette  guérison  est 
définitive,  et  ensuite  si  elle  est  bien  le  fait  de  l’opération.  Tel  ma¬ 
lade  après  avoir  essuyé  en  peu  d’années  quatorze  attaques  d’appen¬ 
dicite,  jouit  depuis  cinq  ans  d’une  santé  parfaite,  et  cela  grâce  à  un 
simple  changement  de  régime. 

Enfin  la  répétition  des  attaques  pourrait,  d’après  l’auteur,  créer 
pour  le  patient  une  véritable  immunité  pour  l’avenir.  Une  seule 
attaque  suivie  de  guérison,  à  plus  forte  raison  plusieurs  peuvent 
faire  subir  à  l’appendice  des  modifications  capables  de  mettre  le  ma¬ 
lade  à  l’abri  de  toute  complication  ultérieure  :  c’est  d’abord  la  trans¬ 
formation  de  l’appendice  en  un  cordon  plein,  et'  ensuite  la  disloca¬ 
tion  de  l’organe  et  son  enclavement  au  milieu  des  fausses  membranes. 
L’auteur  rapporte  plusieurs  faits  de  ce  genre  dans  lesquels  une 
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opération  pratiquée  durant  une  période  d'accalmie,  aurait  exposé 
aux  plua  grands;  dangers  un  malade  définitivement  guéri. 

De  ce  qui  précède,  il  résulte  que  si,  tel  cas  peut  occasionnellement 
se  présenter  dans  lequel  l’excision  de  l’appendice  durant  une  période 
d’accalmie  peut,  trouver  son  indication,  l’exécution  systématique  de 
cette,  opération  doit,  être  absolument  rejetée,  puisque  même  dans  les 
cas  en  somme  fort  rares  où  une,  perforation  est  à  craindre',  cette 
complication  peut  être  prévenue  avec  plus  de  chances  de-succès  par 
une  incision  précoce,  au  besoin  suivie,  d’une  excision  immédiate. 

Hahssmann, 
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S  O  CI  ÉTÉS  SAVANT  ES 


ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Éti  ologie  de  la  fièvre  typhoïde.  ■  Lupus  vulgaire  et  système  lympha¬ 
tique.  —  Hématologie.  —  Chimisme  stomacal.  —  Toxémie  catamé¬ 
niale.  —  Cocaïnisme  aigu.  —  Grippé  de  1889-1890  en  Russie.  —  Du  plomb 
dans  l’eau  de  Seltz. 

Séance  du  25  nocembre.  —  M.  Léon  Colin  présente,  de  la  part  de 
M,,  le  professeur  Kelsch,  deux  travaux  importants,  l’un  sur  la  nature 
de  là  pleurésie,  l’autre  sur  la  fièvre  typhoïde  dans  les  milieux  mili¬ 
taires.,  De  la  vaste  enquête  relatée  dans  ce  dernier,  il  ressort  que  le 
germe  typhogène  est  le,  plus  souvent  impuissant  à  produire  à  lui  tout 
seul  la  dolhiénentérie.  A  côté  de  lui,  il  faut  toujours  envisager  le 
terrain  auquel  l’étiologie  ancienne  aattachéune  si.légitime  influence., 
Sans  lui,  il  n’y  a  point  d’épidé,mie  terrain  extérieur,  avec  ses  con¬ 
ditions  si  variables,  agissant  à  la  fois  sur  le  parasita  et  sur  l’orga¬ 
nisme,  exposé  à  ses  atteintes  ;  milieu  intérieur,  avec  sa  réceptivité  si 
changeante  sous,  l’empire  des  violentes  infractions  aux  lois  de  l’hy¬ 
giène.  Une  étiologie  comprébentiva  doit  embrasser  toutes  ces  causes 
secondes  ;  l’enquête  doit  être  dirigée  dans  tous  las  sens,  et,  non  pas 
seulement  vers  la  recherche  de  ta  causa  première., 

—  M.  [Vidal  présente  un  mémoire  de  M.  Leloir,  de  Lille,  sur  le 
lupus  vulvaire  et  le  système  lymphatique.  L’auteur  démontre, par  des 
preuves  expérimentales  et  biologiques,  qu’au  voisinage  du  lupus 
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peuvent  se  former,  non  seulement  des  adénopathies  inflammatoires, 
les  seules  admises  par  Hébra,  mais:  encore  qu'il  existe  des  adénopa¬ 
thies  secondaires!.  «  Elles  proviennent  de.  l’envahissement  des  gan¬ 
glions!  par  le  virusi  tuberculeux  puisé,  dans.  le.  foyer  lupeux,  que  lui 
amènent  les  lymphatiques  partant  de  la  région  atteinte.  » 

'-4-i  M.  Bouchard  donne,  lecture,  du  rapport  général  sur  les  épidé¬ 
mies,  en  1889. 

—  M.  Albert  Robin  lit  la  .rapportgénéral  sur  le  service  médical  des 
eaux  minérales  en  1889.. 

—  En  remplacement  de  M.  Trélat,  M.  Périer  a  été  élu  membre, 
titulaire  dans  la  3e  section  (Pathologie  chirurgicale). 

Séance  du  Z  décembres  —  M.  Le  Roy  de  Méricaurt  offre,  au  nom 
de  M.  le  D”  Maurel,  de  Toulouse,  le  deuxième  fascicule  de  ses  recher¬ 
ches  sur  les  leucocytes,  ayant  pour  titre  :  Rapports,  constants  entre 
la  température  normale  d’un  animai  et  les  plus  hautes  température® 
supportées  par  las  leucocytes.  Il  conclut  que  pourtoüs  lès  animaux, 
dont  nous  connaissons  les  températures  fébriles,  le  maximum  è’ae- 
tivité  de  leurs  leucocytes  correspond  aux  températures  fébrile®  oui 
dangereuses  ;  et,  au  contraire,  la  fin  de  ce  maximum  coïncide  avec 
les  températures  que  la-, clinique  nous  a  fait  connaître  comme  mena¬ 
çant  prochainement  l’existence. 

—  M.  Hayem  offre  un  exemplair©  du  livre  qu’il  vient  de  publier  en 
collaboration  avec  M.  G.  Win  ter,  intitulé  :  «  Du  chimisme  stomacal 
(di  gestion  n  ormale,  dyspepsie)  ». 

On  y  trouve  :  1°  une.  étude  nouvelle  de  la  digestion  stomacale 
poursuivie  chez  l’homme,  et  chez  le  chien  à  l’aide  d'un  procédé  per¬ 
mettant  de  faire  le  dosage- de  chlore  sous  ses  diverses  formes,  no¬ 
tamment  celui  de  l’acide,  chlorhydrique  ooimbiné  organique  ;  2°  l’ap¬ 
plication  des  données  acquises  sur  la  digestion  normale  de  l’homme 
à  ta  détermination  des  divers  états,  gastriques  considérés  au  point  de 
vue  chimique,,  dans  les  maladies  primitives  ou  secondaires  de  l’es¬ 
tomac.  Les  auteurs  proposent  dans  cètte  seconde  partie  un;  classe¬ 
ment  des  divers,  états  gastriques,  én  se-  fondant  sur  -  l’étude  des 
déviations  pathologiques,  du  processus  normal  et  sur  l’absence  ou  la 
coexistence  de  fermentations  acides  anormales.  ' 

—  Toxémie  cataméniale.  Sous  ce  titre M.  Heurot,  de  Rouen, rapporte 
le  fait  singulier  d’une  enfant  qui,  tous  les  mois,  à  une  époque  exacte¬ 
ment  correspondante  aux  règles  de  sa  mère,  est  sujette  à  une  érup¬ 
tion  identique  comme  forme,  siège,  durée,  à  celle  qu’a  eue  sa  mère 
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une  seule  fois  deux  mois  après  l’accouchement.  Ce  qui  constitue  la 
partie  la  plus  curieuse  de  cette  observation,  c’est  l’apparition  de 
l’éruption,  alors  môme  que  l’allaitement  a  cessé  et  que  tout  lien  phy¬ 
sique  a  été  rompu  entre  la  mère  et  l’enfant,  et  cela  pendant  quinze 
mois.  Il  faut  admettre,  dit  l’auteur,  que  l’éruption  de  la  mère,  qui 
s’est  produite  deux  mois  après  l’accouchement,  a  modifié  assez  pro¬ 
fondément  le  sang  maternel  pour  que  celui-ci  communique  au  lait 
des  ppopriétés  spéciales  qui  vont,  pendant  quinze  ou  seize  mois, 
modifier  le  sang  et  par  conséquent  la  constitution  de  l’enfant.  Il  s’agit 
ici  évidemment  d’une  intoxication  du  sang;  est-elle  chimique  ou  bio¬ 
logique?  On  n’en  sait  rien. 

—  Continuation  de  la  discussion  sur  la  dépopulation  de  la  France. 

—  M.  le  Dr  Chaput  lit,  au  nom  de  M.  le  D1  Terrillon  et  au  sien, 
une  observation  d’anastomose  de  l’intestin  grêle  et  de  l’S  iliaque 
pour  un  anus  contre  nature,  ombilical,  compliqué  de  rétrécissement 
des  deux  bouts.  Succès  opératoire. 

—  M.  le  Dr  Ghassagny  (de  Lyon)  lit  un  mémoire  sur  l’emploi  d’un 
appareil  élytro-ptérigoïde  de  son  invention  en  obstétrique  et  en  gy¬ 
nécologie.  . 

—  M.  le  Dr  Houzel  (de  Boulogne-sur-mer)  lit.  une  observation  de 
résection  du  rectum  pour  cancer  annulaire;  guérison,  récidive. 

—  M.  le  Dr  Hallopeau  donne  lecture  d’un  mémoire  sur  une  forme 
prolongée  de  cocaïnisme  aigu.  Un  cas  qu’il  a  récemment  observé 
avec  MM.  Hardy  et  Mesnet  lui  permet  de  présenter  les  considérations 
suivantes:  une  seule  injection  interstitielle  de  chlorhydrate  de  co¬ 
caïne  peut  donner  lieu,  non  seulement  à  des  accidents  immédiats 
d’un  caractère  grave  et  menaçant,  mais  aussi  à  des  troubles  prolon¬ 
gés  extrêmement  pénibles  ;  ces  troubles  ont  beaucoup  d’analogie  avec 
ceux  que  l’on  observe  peu  d’instants  après  l’injection  :  ils  consistent 
surtout  en  une  céphalalgie  persistante  accompagnée  de  profond  ma¬ 
laise,  d’insomnie,  d’engourdissement  des  membres,  et  en  des  accès 
de  défaillance  avec  vertiges  et  prostration  mêlée  d’une  excitation  cé¬ 
rébrale  qui  se  traduit  par  de  la  loquacité  et  une  grande  agitation. 
Des  doses  minimes  peuvent  suffire  à  les  provoquer;  dans  les  cas 
observés  il  s’agissait  d’une  injection  de  8  milligrammes  dans  la  gen¬ 
cive  pour  l’extraction  d’une  dent.  La  durée  des  accidents  peut  être 
de  plusieurs  mois  :  on  les  observe  surtout  chez  les  sujets  dont  le 
système  nerveux  est  très  excitable,  Enfin,  on  peut  les  attribuer  à 
une  action  élective  du  poison  sur  certains  centres  nerveux. 
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Séance  du  9  décembre.  —  M.  Rochard  offre  à  l’Académie,  de  la 
part  de  M.  le  Dr  Teissier  (de  Lyon)  un  ouvrage  sur  l’influenza  de 
1889-1890  en  Russie.  Après  avoir  fait  l’historique  de  la  grippe  dans 
les  trois  grandes  villes  (Saint-Pétersbourg,  Moscou  et  Varsovie),  sur 
lesquelles  il  a  fait  porter  ses  investigations,  l’auteur  discute  tous 
les  faits  relatifs  à  son  évolution  dans  le  pays  où  elle  a  pris  nais¬ 
sance,  et  en  tire  d’intéressantes  conclusions  qu’il  résume  ainsi  : 

La  grippe  de  1889-1890,  observée  en  Russie,  a  été  identique  aux 
épidémies  antérieures  et  ne  saurait  être  confondue  avec  la  dengue; 
Elle  est  endémique  en  Russie,  d’où  le  nom  de  mal  Russe  qui  lui  a  été 
donné,  mais  elle  peut  devenir  épidémique  et  prendre  le  caractère  de 
véritables  pandémies.  Elle  se  propage  par  voie  d’infection  et  de  con¬ 
tagion,  et  la  rapidité  de  son  expansion  a  sa  source  dans  de  grands 
bouleversements  atmosphériques.  Partout  son  évolution  a  coïncidé 
avec  de  basses  pressions  barométriques,  avec  des  chaleurs  anormales 
pour  la  saison,  un  degré  d’humidité  de  l’air,  allant  presque  jusqu’au 
degré  de  saturation  (par  la  pollution  des  grands  fleuves,  laquelle  s’est 
manifestée  par  le  trouble  des  eaux,  l’augmentation  considérable  de 
la  quantité  de  matière  organique  et  du  nombre  des  bactéridies.) 
M.  Teissier  a  trouvé,  dans  les  eaux  de  la  Moskowa,  un  strepto-ba- 
cille  analogue  à  celui  que  Seiffert  et  Goliès  ont  considéré  comme 
l’élément  spécifique  de  la  grippe;  A  ce  germe  primitif  vient  presque 
constamment  s’ajouter  un  élément  parasitaire  secondaire  (strepto¬ 
coque,  staphilocoque  ou  pneumocoque)  qui  imprime  à  la  maladie  sa 
forme,  ses  caractères  cliniques  et  ses  localisations. 

—  M.  Dieulafoya  été  élu,  en  remplacement  de  M.  Siredey,  membre 
titulaire  dans  la  2®  section  (Pathologie  médicale). 

—  Communication  de  M.  Moisson  sur  la  présence  du  plomb  dans 
l’eau  dite  de  Seltz.  Tous  les  échantillons  d’eau  de  Seltz  qu’il  a  ana¬ 
lysés  contiennent  du  plomb,  depuis  0,0009  à  0,0028.  Ce  plomb  pro¬ 
vient  tout  à  la  fois  de  l’étamage  défectueux  des  appareils  et  de  l’al¬ 
liage  contenant  trop  de  plomb  employé  pour  la  fabrication  des  têtes 
de  syphon.  L’usage  des  tubes  en  étain  est  déjà  interdit;  il  y  aurait 
lieu  de  compléter  cette  mesure  en  n’autorisant,  pour  la  garniture  du 
syphon,  que  de  l’étain  pur  de  tout  mélang.e. 

—  Lectures  ;  1°  de  M.  le  Dr  Motais  (d’Angers)  d’un  mémoire  sur  la 
myopie  chez  les  grands  fauves,  lions,  tigres,  panthères  ; 

2°  De  M.  le  Dr  Boisjean  du  Rocher  sur  la  neurasthémie  et  la  fran¬ 
klinisation  interne. 
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Séance  du  16  décembre.  —  Séance  publique,  annuelle  (Voir  l’articlé 
Variétés %  . 
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Immunité.  —  Fluorure  3e  méthylène.  —  Lupus.  —  Arsenic.  —  'Sang. 

Séance,  du  M  novembre.  90.  ^  Mécanisme  de  Yimmunité  .par 
M.  Phis.alix  ((note  présentée  par.  M.  Chauveau)..  Parmi  les  théories 
émises  .pour  expliquer  les  phénomènes  de  guérison  ou  de  vaccination, 
dans  les  maladies  infectieuses,,  il  en  est  unequiiattribue  aux -globules 
blancs  de  sang  ou  cellules  lymphatiques  le  :rôle  de  protecteurs  de 
Forganisme..  Las  cellules  lymphatiques  engloberaient  les  microbes  ®t 
les  détruiraient  en  leur  faisant  subir  une  véritable  digestion  intra¬ 
cellulaire;  d’où  de  nom  de  phagocytes  donné  à  ces  cellules.  L’auteur 
a  entrepris  une  série  .d’expériences  pour  vérifier  ce  réle  attribué  aux 
cellules  lymphatiques. 

Pour  iappréçier  plus  sûrement  la  . manière  .dont  les  choses  se  passent, 
il  a  inoculé  le  bacille,  du  charbon  à  plusieurs  animaux  et  a  recherché 
ce  que  devenait  ce  bacille  dans  le  ganglion  lymphatique  voisin  du 
point  d’inoculation. 

JL’, animal  inoculé  survit  . ou  meurt  au  bout  d’un  temps  variable  de 
dix  à  soixante-douaejours.  Hans  tous  lescas,  que  l’animal  meure  nu 
survive,  île  microbe  du  charbon  n’est  pas  détruit  dans  le  .ganglion, 
car  celui-ci  .ensemencé  en  bouillon  de  culture  donne  naissance  à  une 
prolifération  charbonneuse.  Dans  le  sang,  .au  contraire,  il  a  perdu 
complètement  ses,  propriétés  végétatives,  car  toutes  les  cellules  du 
sang  restent  stériles. 

Il  ressort  de  ces  expériences  '.qua  si  iss  cellules  lymphatiques 
jouent  un  rôle  mécanique  incontestable,  leur  action  chimique  est 
moins  bien  déterminée.  En  tous  cas,  cette  action  ne  suffirait  pas,  à 
elle  seule,  à  détruire  Je  microbe.  La  protection  de  l’Diîganisme  .résult  e 
donc  surtout  des  influences  nocives  exercées  par  le  sang  ou  ses  pro¬ 
duits  d’exsudation  sur  la  vitalité  du  iacillus  anthr.acis. 

Séance  du  17  novembre  1B90.  —  Action  du  fluorure  de  méthylène 
sur  la  bactérie  pyogène  de  l’infection  urinaire  par  M.  Chabrié. 

L’auteur  a  fait  des  recherches  sur  l’action  de  fluorure  de  méthy¬ 
lène  et  il  eu  est  arrivé  à  cette  conclusion  que  ce  corps  possède  le 
pouvoir  de  s’opposer  au  développement  de  la  bactérie  de  l’infection 
urinaire  et  même  de  la  détruire  en  plein  développement. 
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Mais, 'pour  que  cetté  propriété  puisse  recevoir  une  application  effi¬ 
cace  dans  les  maladies  des  voies  urinaires,  il  fallait  ;savoir  si  oe  gaz 
n'avait  pas  une  action  irritante.  Pour  le  constater,  l’auteur  aidé  du 
docteur  Petit  (de  Santiago)  a  fait  arriver,  le  gaz  sur  la  membrane 
digitale  et  sur  le  mésentère  d’une  grenouille  vivante.  Aucune  action 
irritante  ne  s’est  produitesur  les  tissus.  IL  résulte  de  ces  expériences 
que  l’action  d’un  courant  de  ce  gaz  ne  produit  pas  d'effet  différent  de 
celui  d’un  simple  courant  d’eau. 

De  l’action  combinée  du  bacille  de  Koch  et  des  agents  de  suppu¬ 
ration  dans  l’évolution  du  lupüs,  par  M.  fl.  Leloir.  L’auteur  a  ôté 
frappé  de  ce  fait  que  les  lupus  secs  non  exBdenies  ne  renferment 
pas  de  microbes  de  la  suppuration.  Au  contraire  les  lupus  ulcéreux 
en  renferment  un  nombre  d’autant  plus  grand,  que  le  lupus  suit  UDe 
marche  plus  rapidement  ulcéreuse. 

Dans  certains  cas  de  lupus  non  exedens,  à  tubercules  secs,  traité 
au  moyen  de  méthodes  déterminant  une  certaine  inflammation  et 
partant  de  la  suppuration,  les  particularités  suivantes  ont  pu  être 
observées  : 

Le  plus  souvent  le  placard  lupeux  se  cicatrise  au  bout  d’un  certain 
temps  sous  l’influence  d’un  traitement  bien  institué.  Dans,  des  cas 
exceptionnels,  certains  tubercules  lupeux  s’enflamment  et  se  cou¬ 
vrent  de  croûtes  ;  ils  prennent  un  aspect  mollasse,  fongueux  et  s’ulcè¬ 
rent.  Un  traitement  destructif  plus  énergique  n’empêche  pas  alors 
l’ulcération  du  placard  lupeux  de  s’accroître  en  largeur  et  en  pro¬ 
fondeur;  dans  certains  cas  les  tissus  ambiants,  qui  paraissaient 
absolument  indemnes,  s'ulcèrent  avec  rapidité. 

Dans  de  pareils  cas,  l’auteur  s’est  demandé  s’il  n’était  pas  en  pré¬ 
sence  d’ ulcérations  en  relation  avec  les  microbes  de  la  suppuration. 
Il  institua  alors  un  traitement  destiné  à  combattre  les  phénomènes 
suppuratifs  et  ayant  pour  base  divers  antiseptiques.  Sans  action 
sur  d’autres  foyers  lupeux  ulcérés  ou  non  .ulcérés,  ce  traitement 
amena  la  guérison  complète  des  ulcérations  en  fort  .peu  de  temps. 
D’où  l’auteur  conclut  que  ces  ulcérations  étaient  en  rapport  non 
avec  l’agent  pathogène  du  lupus,  mais  probablement  avec  des 
agents  pathogènes  indépendants  de  celui-ci  ;  ces  agents  pathogènes 
seraient  les  microbes  de  la  suppuration. 

On  peut  attribuer  à  ces  faits  la  pathogénie  suivante:  le  bacille  de 
la  tuberculose  et  le  traitement  qui  en  est  la  conséquence  ouvrent  une 
porte  d’entrée  aux  agents  pathogènes  de  la  suppuration.  Le  lupus 
une  fois  cicatrisé,  le  bacille  tuberculeux,  s’il  en  reste,  repullule 
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difficilement  dans  la  peau.  Mais  les  agents  pathogènes  de  la  suppu¬ 
ration  qui  se  trouvent  avec  lui  dans  ce  foyer  cicatrisé  repullulent 
vigoureusement.  Ce  qui  prouve  que  ces  accidents  para  ou  post- 
lupeux  ne  sont  pas  de  la  même  origine,  c’est  que  l’inoculation  n’a 
amené  chez  des  cobayes  aucun  accident  de  tuberculose. 

Par  contre,  dans  trois  autres  cas,  ayant  inoculé  des  produits  du 
fond  de  ces  ulcérations  dans  la  cavité  péritonéale  des  cobayes,  ces 
animaux  sont  morts  de  péritonite  suppurée. 

Il  semble  donc  que  fréquemment  les  ulcérations  des  nodosités 
lupeuses  ou  des  tissus  avoisinants  sont  en  relation  non  avec  le 
bacille  de  Koch,  mais  avec  les  agents  de  la  suppuration.  Le  lupus 
proprement  dit  donne  lieu  à  un  tubercule  sec  qui  s’ulcère  peut-être 
uniquement  lorsque  interviennent  les  agents  de  la  suppuration. 

Séance  du  l*r  décembre  1890.  —  Sur  un  nouveau  procédé  pour 
différencier  les  taches  d'arsenic  de  celles  d’antimoine,  par  M.  G. 
Denigès.  Ce  procédé  est  basé  sur  les  réactions  que  présente  l 'arsenic 
en  présence  d'une  solution  azotique  de  molybdate  d’ammoniaque. 
En  présence  de  cette  solution,  l’arsenic  forme  des  cristaux  d’arsénio 
molybdate  d’ammoniaque,  très  faciles  à  reconnaître. 

On  procède  de  la  manière  suivante  :  lès  taches  suspectes  sont 
recueillies  dans  une  petite  capsule  de  porcelaine  et  additionnées  de 
quelques  gouttes  d’acîde  azotique  pur;  elles  se  dissolvent  instanta¬ 
nément,  qu’elles  soient  formées  d 'arsenic  ou  d’antimoine.  On  fait 
chauffer  pendant  quelques  instants,  pour  compléter  l’oxydation,  et 
l’on  ajoute  aussitôt  à  la  solution  chaude  quatre  ou  cinq  gouttes  de 
molybdate  d’ammoniaque  en  solution  azotique  ;  il  se  forme  bientôt, 
même  s’il  y  a  des  traces  d’arsenic,  (1/56'  et  jusqu’à  1/100°  de  milli¬ 
gramme),  un  précipité  jaune  qui,  examiné  au  microscope,  fournira 
les  formes  caractéristiques  des  cristaux  d’arsénio-molybdate  d’ammo¬ 
niaque. 

L’antimoine  ne  donne  rien  d’analogue  avec  le  réactif  molybdique. 

Le  réactif  molybdique  employé  par  l’auteur  est  préparé  ainsi  ;  On 
dissout  à  une  douce  chaleur  10  grammes  de  molybdate  d’ammo¬ 
niaque  du  commerce  et  25  grammes  d’azotate  d’ammoniaque  dans 
100  cet  d’eau.  On  laisse  refroidir  et  on  ajoute  peu  à  peu,  en  agitant 
100  cc.  d’acide  azotique  pur,  de  densité  1.20.  On  porte  au  bain-marie 
pendant  dix  minutés  ;  on  laisse  refroidir  et  on  abandonne  le  liquide 
à  lui-même  pendant  quarante-huit  heures.  Au  bout  de  ce  temps,  on 
filtre  au  papier  lavé  à  l’acide  azotique  dilué,  et  on  conserve  en 
.flacons  à  l’émeri. 
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—  Sur  une  nouvelle  méthode  hémato-alcalimétrique  et  sur  l’alca¬ 
linité  comparée  du  sang  des  vertébrés,  par  M.  René  Drouin.  Grâce 
à  certaines  précautions,  l’auteur  est  parvenu  à  déterminer  sur  1  cc.  5 
de  sérum,  le  titre  alcalimétrique,  l’acidité  et  le  dosage  de  l’eau  de 
ce  sérum.  Ces  recherches,  entreprises  sur  divers  animaux,  lui  ont 
montré  que  les  différentes  espèces  de  vertèbres,  classées  d’après 
l’ordre  de  l’alcalinité  du  sérum  sanguin,  se  trouvent  groupées  en 
classes  suivant  leurs  affinités  zoologiques,  et  que  l’ordre  dans  lequel 
ces  classes  se  succcèdent  est  précisément  celui  dans  lequel  augmente 
l’activité  des  combustions  respiratoires,  comme  si  l’alcalinité  du 
milieu  favorisait  l’intensité  des  oxydations. 
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Séanee  publique  annuelle.  —  Éloge  de  M.  Chauffard 
par  M.  Bergeron. 

L’Académie  a  tenu  le  16  décembre  sa  séanee  publique  annuelle. 
Après  le  rapport  général  sur  les  prix  décernés  en  1890,  tâche  tou¬ 
jours  ingrate  et  difficile  dont  M.  Féréol  s’est  acquitté  très  heureu¬ 
sement  avec  son  talent  bien  connu  de  lettré,  M.  Bergeron  a  prononcé 
l’éloge  de  M.  Chauffard. 

Ce  nom  évoque  naturellement  le  souvenir  des  dernières  tentatives 
de  résistance  du  vitalisme  contre  l’envahissement  des  doctrines  nou¬ 
velles.  Aucune  cause  ne  trouva  un  champion  plus  vigoureux.  Depuis 
sa  thèse  inangurale,  soutenue  à  23  ans  et  intitulée  :  Essais  des  doc¬ 
trines  médicales,  jusqu’à  son  dernier  ouvrage,  la  Vie,  M.  Chauffard 
ne  cessa  de  combattre  pour  elle  dans  ses  livres,  dans  son  ensei¬ 
gnement  clinique,  dans  la  chaire  de  pathologie  générale,  à  la  tri¬ 
bune  de  l’Académie,  avec  une  ampleur  de  vue,  une  abondance  d’ar¬ 
guments  qui,  sans  vaincre  ses  adversaires,  ont  plus  d’une  fois  pro¬ 
voqué  leur  admiration. 

Mais  il  n’était  pas  dans  le  camp  de  ces  aveugles  qui  ne  cessent  de 
voir  que  parce  qu’ils  tournent  le  dos  à  la  lumière.  Il  ne  manquait 
aucune  occasion  de  protester  contre  l'accusation  de  dédaigner  la 
science  contemporaine.  Seulement  à  l’époque  où  il  écrivait,  ni  les 
expériences  de  M.  Bouchard,  ni  les  recherches  de  M.  Gautier, 
n’avaient  donné,  pour  plusieurs  états  morbides,  l'explication  d'une 
spontanéité  apparente;  enfin  la  microbiologie,  alors  presque  à  l’état 
T.  1.67.  8 
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embryonnaire,  n’avait  pas  encore  révélé,  par  la  découverte  de  certains 
baciljes,  la  nature  et  la  cause  de  la;  spécificité ,  il  n’était  donc  pas 
irrationnel  d’attribuer  à  l’organisme  vivant  une  grande  part  dans  la 
genèse  de  tel  ou  tel  processus  morbide,  , 

.  Loin  de  méconnaître  ce  qu’il  y  avait  de  séduisant  dans  la  doctrine 
pathogénique  d’un  agent  spécifique,  il  demandait  qu’on  lui  montrât 
cet  agent  provocateur,  «  Si,  disait-il,  l’étude  expérimentale  des 
agents  spécifiques,  des  virus,  par  exemple,  agents  contagieux  par 
excellence,  arrivait  à  montrer  comme  agent  formel  un  microzoaire 
déterminé,  un  vibrion  spécial  pour  chaque  virus,  comme  l’est  la  bac¬ 
téridie  pour  le  charbon,  je  me  sentirais  ébranlé  dans  mes  convictions 
et  retrouvant  ces  microzoaires,  soit  au  point  d’inoculation,  soit  dans 
les  humeurs,  je  ne  pourrais  me  défendre  de  l’idée  qne  ces  micro¬ 
zoaires,  ou  ferments  figurés,  proviennent  d’un  microzoaire  primitif, 
cause  vivante  de  la  maladie,  et  je  ne  refuserais  pas  de  considérer  la 
maladie  spécifique  comme  une  fermentation  pathologique.  » 

Or,  ces  vibrions,  ces  microbes  spéciaux  sont  aujourd’hui  décou¬ 
vertes;  que  dis-je,  on  les  cultive,  on  les  atténue,  on  coDnait  les 
ptomaïnes  qu’ils  produisent  et  nul  ne  sait  encore  le  rôle  que  l’avenir 
permettra  d’attribuer  à  ces  ptomaïnes.  On  peut  donc  affirmer  que 
M.  Chauffard,  dont  la  bonne  foi  et  l’intégrité  scientifique  ne  firent  de 
doute  pour  personne,  eût  admis  l’intervention  de  ces  parasites  et 
interprété  autrement  qu’il  ne  l’a  fait  le  rôle  de  la  spontanéité 
vivante.  ^ 

Sans  doute,  avant  de  se  rallier  aux  doctrines  nouvelles,  il  aurait 
cherché  à  puiser  dans  ces  découvertes  des  arguments  nouveaux  en 
faveur  de  sa  thèse,  de  môme  qu’il  avait  conçu  un  instant  l’espoir  de 
trouver  dans  la  théorie  cellulaire  de  M.  Virchow  la  confirmation  de 
sespropresidées,  de  même  qu’il  n’avait  pas.désespéré  de  voir  s’opérer 
chez  Claude  Bernard  une  conversion  à  laquelle  il  applaudissait 
d’avance. Mais  de  la  disucssion  jaillit  la  lumière  et  la  vérité  se  mani¬ 
feste  avec  d’autant  plus  d’éclat  qu’elle  a  été  plus  ardemment  con¬ 
testée.  Le  vitalisme  déjà  si  profondément  atteint  ne  pouvait  survivre 
à  de  si  grands  progrès  accomplis  et  la  déclaration  que  nous  avons 
reproduite  d’un  de  ses  plus  illustres  défenseurs  semble  en  être  la 
condamnation  posthume.  L’exposition  d’une  doctrine  dont  le  rôle  ne 
fut  pas  sans  importance  se  trouvait  donc  suffisamment  justifiée  et 
nul  n’avait  plus  de  compétence  et  d’autorité  pour  s’acquitter  de  cette 
tâche  délicate. 

Aussitôt  qu’appparaît  une  doctrine  nouvelle,  dit  M.  Bergeron 
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dans  quelque  ordre  que  ee  soit  des  manifestations  de  l'intelligence, 
on  peut  être  certain  de  voir  les  esprits  se  diviser  immédiatement  en 
deux  camps  complètement  opposés. 

«  Dans  l’une,  s’agitent  en  épuisant  les  formules  d’admiration,  les 
partisans  enthousiastes  de  l’idée  nouvelle  ;  dans  l’autre,  se  replient 
en  regardant  le  passé,  les  défenseurs  respectueux,  mais  exclusifs,  de 
la  tradition,  capables,  de  part  et  d’autre,  de  compromettre  ou  de 
retarder  la  réalisation  d’un  progrès,  ceux-ci  par  leur  résistance,  ceux- 
là  par  l’excès  même  de  leur  enthousiasme. 

«  Mais  entre  ces  deux  extrêmes,  il  y  a  toute  une  phalange  d’esprits 
sages  qui,  en  face  de  la  doctrine  naissante,  se  réservent,  se  recueil¬ 
lent,  prêts  pour  la  plupart,  à  marcher  en  avant,  mais  sans  hâte,  sans 
abandonner  de  suite  les  principesqui  les  ont  guidés  jusqu’alors,  et, 
en  résumé,  attendant  prudemment  que  les  idées  nouvelles  aient  fait 
lurs  preuves.  » 

A  ceux-là,  ajouterons-nous,  il  appartient  de  mesurer  le  chemin 
parcouru  et  de  donner  le  signal  de  la  marche  en  avant,  d’apprécier 
avec  justesse  ce  que  fut  le  passé  et  ce  que  nous  promet  l’avenir,  et 
n’est-cepas  parmiceux-là  qu’il  faut  placer  l’éminent  secrétaire  perpé¬ 
tuel  de  l’Académie?  L’examen  des  doctrines  professées  par  M.  Chauf¬ 
fard  l’entraînait  au  milieu  des  problèmes  les  plus  ardus  :  avec  quelle 
sagacité  il  les  a  traités  !  On  sent  bien  à  le  lire  ce  qu’il  faut  penser 
das  spéculations  philosophiques  qui  ont  fait  leur  temps  et,  d’autre 
part,  que  de  sages  réserves  vis-à-vis  des  recherches  contemporai¬ 
nes;  et  telle  doit  être  ce  qu’on  a  justement  appelé  la  féconde  alliance 
de  la  tradition  et  du  progrès. 

M.  Jules  Simon  raconte  quelque  part  que  Cousin  ayant  à  faire  l’éloge 
funèbre  de  Jouffray  n’arriva  complètement  à  son  but  qu’en  suppri¬ 
mant  de  son  discours  tout  ce  qui  avait  trait  aux  idées  philosophiques 
du  défunt  avec  lequel  il  était  en  dissidence  sur  un  certain  nombre 
de  points.  M.  Bergeron,  plus  heureux,  a  pu  faire  celui  de  M.  Chauf¬ 
fard  et  en  même  temps  traiter  la  question  du  vitalisme  dont  il  est 
loin  d’être  partisan.  Seràit-'ce  que  la  critique  des  doctrines  médicales 
permet  plus  d’indépendance  d’esprit  et  offre  un  terrain  plus  propice 
à  une  discussion  élevée  et  large? 

En  tout  cas,  l’examen  très  serré  des  travaux  de  M.  Chauffard  n’a 
pas  empêché  M.  Bergeron  de  rendre  justice  non  seulement  aux  mé¬ 
rites  supérieurs  du  savant  et  de  l’écrivain,  mais  aussi  au  caractère 
de  l’homme,  à  son  désintéressement  et  à  la  dignité  de  Sa  vie,  et  à 
cette  puissance  de  caractère  qui  lui  faisait  dédaigner  la  popularité. 


116  VARIÉTÉS. 

Il  a  su  mettre  eu  relief  ce  qu’il  y  avait  dans  son  existence  de  parti¬ 
culièrement  intéressant  :M.  Chauffard,  médaille  d’or  à  23  ans,  allant 
exercer  pendant  dix  ans  la  médecine  à  Avignon  auprès  de  son  père, 
y  débuta  par  l’opération  de  la  cataracte  sur  celui  de  ses  professeurs 
qui,  autrefois,  poussé  à  bout  par  ses  incartades,  lui  avait  prédit  qu’il 
mourrait  sur  l’échafaud,  revenant  ensuite  à  Paris  pour  concourir  à 
l’agrégation  et  aux  hôpitaux  et  y  réussir,  arrivant  rapidement  aux 
plus  hautes  situations  professionnelles,  et  mourant  tout  à  coup  d’une 
façon  subite,  du  vivant  de  son  père,  laissant  un  fils  déjà  distingué 
dans  les  hôpitaux. 


Facullê  de  médecine  de  Paris.  L’assemblée  des  professeurs  a 
décidé  demodifier  le  système  d’examen  actuellement  en  vigueur.  Les 
élèves  seraient  rangés  en  série  dedix  et  subiraient  isolément  leur  ex¬ 
amen  devent  chacun  des  juges,  qui  marqueraient  les  notes  par  des 
boules  blanches,  rouges  ou  noires.  La  note  définitive  serait  donnée 
d’après  la  moyenne  des  boules  obtenues.  Cette  décision  est  soumise  à 
l’approbation  du  ministre  de  l’instruction  publique. 

—  M.  Lyot  a  été  nommé,  après  concours,  chef  de  chinique  chirur¬ 
gicale. 

—  Congrès  français  de  chirurgie  en  1891.  La  séance  d’inaugura¬ 
tion  du  prochain  congrès  français  de  chirurgie  aura  lieu  le  30  mars 
1891,  à  2  heures,  dans  le  grand  amphithéâtre  de  la  Faculté  de  méde¬ 
cine  de  Paris.  Le  Congres  siégera  du  30  mars  au  4  avril  inclusive¬ 
ment. 

Les  communications  devrontêtre adressées  à  M.  le  docteur  S.  Pozzi, 
secrétaire-général,  chez  M.  Alcan,  éditeur,  108,  boulevard  Saint- 
Germain,  Paris. 

—  Congrès  allemand  de  médecine  interne  en  1891.  —  Le  dixième 
Congrès  allemand  de  médecine  interne  se  tiendra  à  Wiesbaden,  du 
6  au  9  avril  1891,  Sous  la  présidence  de  M.  Leyden  (de  Berlin  j. 

—  Dans  une  de  ses  dernières  séances,  le  conseil  d’hygiène  pu¬ 
blique  et  de  salubrité  du  département  de  la  Seine  a  commencé  la 
discussion  des  projets  d’instruction  sur  les  précautions  à  prendre 
contre  les  maladies  contagieuses  :  variole,  fièvre  typhoïde,  diphtérie, 
coqueluche,  rougeole  et  scarlatine.  Ces  nouvelles  instructions  sont 
destinées  à  remplacer  celles  qui  sont  actuellement  en  usage. 

La  commission  proposait,  pour  la  variole,  la  fièvre  typhoïde  et  la 


VARIÉTÉS. 


117 

diphtérie,  d’exiger  la  déclaration  des  cas  au  commissariat  de  police, 
àParis,et  à  la  mairie  dans  les  communes  du  ressort  ;  elle  demandait 
que  pour  les  maladies  dont  la  déclaration  est  nécessaire  un  médecin 
délégué  constate  l’exécution  des  mesures  prescrites. 

Ces  propositions  ont  été  adoptées. 

—  Au  conseil  général  de  la  Seine,  M-  Apy  a  proposé  la  résolution 
suivante  : 

«  M.  le  Préfet  de  la  Seine  est  invité  à  préparer  et  à  soumettre  au 
Conseil  général,  dans  le  plus  bref  délai,  un  projet  pour  la  fondation 
à  Paris  d’un  Institut  médico-légal. 

«  Cet  établissement  devra  être  absolument  distinct,  mais  aussi 
voisin  que  possible  de  la  Morgue.  Il  comprendra  tous  les  organes 
essentiels  du  service  médico-légal,  savoir  :  des  salle  de  dépôt  et  d’au¬ 
topsie,  un  amphithéâtre,  une  chambre  noire,  des  laboratoires  pour 
les  recherches  cliniques  et  microscopiques,  des  cabinets  pour  con¬ 
frontations  et  interrogatoires  pour  les  juges  d’instruction...  ;  Usera, 
en  un  mot,  organisé  pour  répondre  à  toutes  les  nécessités  pratiques 
de  l’information  judiciaire  et  de  l’enseignement  spécial  de  la  méde¬ 
cine  légale. 

«  Les  dépenses  de  première  installation  et  d’entretien  de  cet  établis¬ 
sement  seront  partagées,  dans  une  proportion  à  déterminer,  entre  le 
ministère  de  l’instruction  publique  et  le  département  de  la  Seine.  » 

Cette  proposition  a  étérenvoyée  à  une  commission. 

Une  association  amicale  entre  médecins  de  réserve  des  armées  de 
terre  et  de  mer  et  de  l’armée  territoriale  vient  de  se  constituer  à  Paris. 
Elle  a  pour  but  principal  de  créer  des  relations  entre  les  membres 
du  corps  de  santé  et  de  tenir  ses  membres  au  courant  des  modifica¬ 
tions  de  service.  Des  conférences  doivent  être  organisées  dans  ce  but 
au  Cercle  militaire. 

L’association  comprend  comme  membres  titulaires  les  médecins 
de  réserve  et  territoriaux  domiciliés  dans  le  gouvernement  militaire 
de  Paris,  et  comme  membres  correspondants  ceux  qui  habitent  en 
dehors  de  cette  zone. 

La  cotisation  annuelle  est  de  cinq  francs  :  les  séances  ont  lieu  six 
fois  par  an  au  Cercle  militaire  ;  il  y  aura  un  büllëtin  périodique. 

Ceux  des  médecins  de  réserve  ou  de  l’armée  territoriale  -  qui  dési¬ 
reraient  faire  partie  de  cette  association  amicale  sont  priés  de  s’adres¬ 
ser,  pour  obtenir  communication  des  statuts  et  réglement,  soit  au 
président,  M.  Kuhfif,  rue  de  Rivoli,  69  ;  soit  au  secrétaire  général, 
M.  Gorecki,  boulevard  Haussman.  86. 
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—  La  Société  médicale  des  hôpitaux  a  décidé  que  MM.  Besnier  et 
Vidal,  médecins  de  l’hôpital  St.-Louis,  auraient  un  assistant,  nommé 
au  concours.  Un  médecin  du  bureau  central  aura  le  droit  de  choisir 
cette  place. 


Académie  de  médecine. 

Séance  publique  annuelle  tenue  le  16  décembre  1890.  ■ 

Distribution  des  prix  de  Vannée  1890 
Présidence  de  M.  Moutabd-Martin. 

Prix  de  l'Académie*  —  1,000  fr.  (Annuel.)  Question  :  Des  pelades. 

Trois  concurrents  se  sont  présentés. 

Il  n’a  pas  lieu  de  décerner  le  prix. 

L’Académie  accorde  à  titre  d’encouragement  : 

1°  800  fr.  à  M.  le  docteur  Germaix,  médecin-major  au  132°  de 
ligne,  à  Reims  : 

2°  200  fr.  à  M.  le  docteur  Clémenceau  de  la  Loquerie(deFontenay- 
le-Comte). 

Prix  Alvarenga  de  Piauhy.  (Brésil).  —  800 fr.  (Annuel.)  Ce  prix 
sera  distribué  à  l’auteur  du  meilleur  mémoire,  ou  œuvre  inédite  (dont 
le  sujet  restera  au  choix  de  l’auteur)  sur  n’importe  quelle  branche 
de  la  médecine. 

Six  ouvrages  ont  été  soumis  au  jugement  de  l’Académie. 

Le  prix,  de  la  valeur  de  500  fr.,  est  décerné  à  M.  le  docteur  Moura 
de  Paris),  pour  ses  mémoires  sur  l 'Anatomie  et  la  physiologie  du 
larynx. 

L’Académie  accorde  en  outre  : 

1°  Un  encouragement  de300  frr à  M.  ledocteur  Loisel  (de  Tergnier), 
auteur  d’un  mémoire  sur  La  climatologie  et  la  pathologie  de  Sainte- 
Marie  de  Madagascar. 

2°  Une  mention  honorable  à  M.  le  docteur  Laffite  (de  Paris),  pour 
son  travail  sur  Le  mal  de  Bright  et  les  néphrites  ; 

8°  Une  mention  honorable  à  M.  le  docteur  Dezautière  (de  la  Machi¬ 
ne),  pour  son  ouvrage  sur  Les  maladies  contagieuses  et  ses  Recher¬ 
ches  sur  les  leucorrhées. 

Prix  Amussat.  —  800  fr.  (Bisannuel)  Ce  prix  sera  décerné  à  l’au¬ 
teur  du  travail  ou  des  recherches  basés  simultanément  sur  l’anato¬ 
mie  et  sur  l’expérimentation  qui  auront  réalisé  ou  préparé  le  pro¬ 
grès  le  plus  important  dans  la  thérapeutique  chirurgicale. 

Un  seul  candidat  s’est  présenté. 
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Il  n’y  a  pas  lieu  de  décerner  le  prix. 

Prix  Barbier.  —  2,200  fr.  (Annuel.)  Ce  prix  sera  décerné  à  celui 
qui  aura  découvert  dés  moyens  complets  de  guérison  pour  les  mala¬ 
dies  reconnues  incurables,  comme  la  rage,  le  cancer,  l’épilepsie,  les 
scrofules,  le  typhus,  le  choléra  morbus,  etc. 

Des  encouragements  pourront  être  accordés  à  ceux  qui,  sans  avoir 
atteint  le  but  indiqué  dans  le  programme,  s’en  seront  le  plus  rap¬ 
prochés. 

L’Académie  a  reçu  deux  ouvrages  pour  ce  concours. 

Le  prix  n'est  pas  décerné. 

Prix  Henri Buignet .  —  1,500  fr.  (Annuel.)  Ce  prix  sera  décerné  à 
l’auteur  du  meilleur  travail,  manuscrit  ou  imprimé,  sur  les  applica¬ 
tions  de  la  physique  ou  delà  chimie  aux  sciences  médicales. 

Il  ne  sera  pas  nécessaire  dé  faire  acte  de  candidature  pour  les 
ouvrages  imprimés  ;  seront  seuls  exclus  les  ouvrages  faits  par  des 
étrangers  et  les  traductions. 

Le  prix  ne  sera  pas  partagé  ;  si,  une  année,  aucun  ouvrage  ou 
mémoire  n’était  jugé  digne  du  prix,  la  somme  de  1,500  fr.  serait 
reportée  sur  l’annéesuivanle,  et,  dans  ce  cas,  la  somme  de  3.000  fr. 
sera  partagée  en  deux  prix  de  1,500  fr.  chacun. 

Six  concurrents  se  sont  présentés. 

L’Académie  décerne  le  prix  à  M.  OEchsner  de  Coninck,  maître  de 
conférences  à  la  Faculté  des  sciences  de  Montpellier,  pour  ses 
Recherches  sur  les  bases  pyridiques,sur  les  bases  quinoléiques  et  sur 
les  ptomcünes  ; 

Des  mentions  honorables  sont  en  outre  accordées  à  : 

M.  J.  Gaube  (du  Gers),  domicilié  à  Paris,  pour  ses  Fragments  de 
chimie  biologique  animale  et  végétale. 

M.  le  Dr  Jays  (de  Lyon),  pour  son  Essai  sur  la  mécanique  de  la 
coque  oculaire. 

Prix  Capuron.  —  1,000  fr.  ;  (Annuel).  Question  :  De  l'avortement 
à  répétition  et  des  moyens  d’y  [remédier. 

Cinq  mémoires  ont  été  soumis  au  concours. 

L’Académie  décerne  le  prix  à  M.  le  Dr  Joseph  Schuhl,  chef  de  cli¬ 
nique  à  la  Faculté  de  médecine  de  Nancy. 

Prix  Civrieux.  —  900  fr.  (Annuel).  Question  :  Des  névrites. 

Un  seul  mémoire  a  concouru. 

L’Académie  décerne  le  prix  à  l’auteur  de  ce  travail,  M.  le  Dr  L.  Droz 
(du  Locle). 

Prix  Daudet.  —  1,000  fr.  (Annuel).  Question  :  De  la  leucémie. 
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Trois  mémoires,  sur  ce  sujet,  ont  été  soumis  au  jugement  de 
l’Académie. 

Le  prix  est  partagé  de  la  manière  suivante  : 
lo  500  fr.  à  M.  le  Dr  Darolles  (de  Provins)  ; 

2°  500  fr.  à  M.  le  Dr  Hector  Gristiani  (de  Genève)  et  à  Mme  Anna 
Kiasson,  docteur  en  médecine  (de  Kiew). 

Prix  Desportes.  — 1.300  fr.  ( Annuel).  Ce  prix  sera  décerné  à 
l’auteur  du  meilleur  travail  de  thérapeutique  médicale  pratique. 
L’Académie  a  reçu  sept  ouvrages  pour  ce  concours. 

Un  prix  de  1,000  fr.  est  décerné  à  M.  le  Dr  de  Brun  (de  Beyrouth), 
pour  son  Etude  sur  l'action  thérapeutique  du  sulfate  de  cinchoni- 
dine. 

Un  encouragement  de  300  fr.  est  en  outre  accordé  à  M.  le  Dr  A.  Ri- 
golet  (de  Paris),  pour  son  Etude  expérimentale  sur  les  propriétés 
physiologiques  et  thérapeutiques  du  chlorhydrate  de  cocaine. 

Prix  Falret.  —  1,000  fr.  (Bisannuel).  Question  :  Des  folies  diathê- 
siques. 

Deux  mémoires  ont  concouru. 

L’Académie  décerne  le  prix  à  MM.  les  Drs  H.  Mabille  et  B.  Lalle¬ 
mand,  médecins  de  l’asile  d’aliénés  de  Lafond. 

Concours  Vulfranc  Gerdy.  Le  legs  Vulfranc  Gerdy  est  destiné  à 
entretenir  près  des  principales  stations  minérales  de  la  France  ou  de 
l’étranger  des  élèves  en  médecine  nommés  à  la  suite  d'un  concours 
ouvert  devant  l’Académie  de  médecine. 

L’Académie  a  versé,  en  1890,  les  sommes  suivantes  à  MM.  les  sta¬ 
giaires  : 

2,000  fr.  à  M.  Gauly,  pour  son  rapport  sur  les  eaux  minérales  de 
Salies-de-Béarn,  en  1889,  et  sa  mission,  en  1890,  à  Salins  (Jura;. 
1,500  fr.  à  M.  Matton,  pour  sa  mission  à  Saint-Nectaire,  en  1890  ; 
1,500  fr.  à  M.  Cathelineau,  pour  sa  mission  à  Saint-Nectaire,  en 
1890. 

MM.  les  D"  Boutarel  et  Lamarque,  lauréats  de  l’Académie  (Prix 
d'hydrologie),  ont  reçu  chacun  une  récompense  de  500  fr.  pour  leur 
dernier  rapport  sur  Dax  et  Hammam-Rhira. 

Prix  Ernest  Godard.  —  1,000  fr.  (Annuel).  Au  meilleur  travail  sur 
la  pathologie  interne. 

Neuf  ouvrages  ont  été  soumis  au  concours, 

L’Académie  décerne  : 

1°  Un  prix  de  la  valeur  de  700  fr.  à  MM.  les  Dr«  Kelsch  et  Kiener, 
professeurs  au  Val-de-Grâce,  pour  leur  Traité  des  maladies  des  pays 
chauds  ; 
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2o  Une  récompense  de  800  fr.  à  M.le  Dr  Julien  Besançon  (de  Paris), 
pour  son  ouvrage  intitulé  :  D'une  néphrite  liée  à  l'aphasie  artérielle  ; 

3°  Mention  honorable  à  M.le  Dr  de  Brun  (de  Beyrouth),  pour  son 
mémoire  Sur  la  fièvre  rouge  en  Syrie  ; 

4°  Mention  honorable  à  M.  le  Dr  Eonnet  (d’Auray),  pour  son  mé¬ 
moire  intitulé  :  Alcoolisme  chez  les  jeunes  femmes  riches  et  bien 
élevées  de  nos  campagnes  de  Bretagne  ; 

5°  Mention  honorable  à  M.  le  Dr  Pavié,  médecin-major,  pour  son 
mémoire  sur  Les  complications  des  oreillons  dans  l'armée. 

Prix  Herpin  (de  Metz).  — 1,200  fr.  (Quadriennal).  Question: 
Traitement  abortif  de  l’anthrax. 

Quatre  concurrents  se  sont  présentés. 

L’Académie  décerne  le  prix  à  M.  le  Dr  J. -A.  Huguenard, médecin- 
major  au  6’  hussards,  à  Bordeaux. 

Une  mention  honorable  est  en  outre  accordée  à  M.  le  Dr  Paul  Go- 
din,  médecin-major  de  2°  classe  au  1128  de  ligne,  à  Antibes. 

Prix  de  l'Hygiène  de  l'enfance.  —  1,200  fr,  (Annuelj.  — Ques¬ 
tion  :  De  l'éducation  des  organes  des  sens  de  la  vue  et  de  toute  dans 
la  première  et  la  deuxième  enfance. 

L’Académie  a  reçu  trois  mémoires  sur  ce  sujet. 

Le  prix  n’est  pas  décerné. 

Deux  récompenses  sont  accordées  : 

1°  800  fr.  a  M.  le  Dr  Liégard  (d'Issy-sur-Seine)  ; 

2°  400  fr.  à  M.  le  Dr  Th.  Cotelle  (d’Angers). 

Prix  Laborie.  —  5,000  fr.  (Annuel).  Ce  prix  sera  décerné  à  l’au¬ 
teur  du  travail  qui  aura  fait  avancer  notablement  la  science  de  la 
chirurgie. 

Cinq  ouvrages  ont  été  présentés  pour  ce  concours. 

L’Académie  décerne  un  prix  de  4,000  fr.  à  M.  le  Dr  Jonnesco  (de 
Paris),  pour  son  ouvrage  intitulé  :  Hernies J  internes  rétro-périto¬ 
néales. 

Un  encouragement  de  1,000  fr.  est  en  outre  accordé  à  M.  leDr  Del- 
bet  (de  Paris),  pour  son  travail  ayant  pour  titre  :  Du  traitement  des 
anévrysmes  externes. 

Prix  Laval.  —  1.000  fr.  (Annuel).  Ce  prix  devra  être  décerné  cha¬ 
que  année  à  l’élève  en  médecine  qui  se  sera  montré  le  plus  méritant. 

Le  choix  de  cet  élève  appartient  à  l’Académie  de  médecine. 

Le  prix  est  décerné  à  M.  Morestin,  interne  à  l’hôpital  Tenon  (Paris). 

Prix  Lefèvre.  —  i  ,800  fr.  (Triennal).  Question  :  De  la  mélancolie. 

Quatre  mémoires  out  concouru, 

L’Académie  partage  le  prix  entre  M.  le  Dr  J.  Ramadier,  médecin- 
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adjoint  à  l'asile  d’aliénés  de  Vaucluse  et  M.  le  Dr  Nicoulau,  médecin- 
adjoint  de  l’asile  Saint-Yon. 

Prix  Menai  aîné,  père  et  fils,  de  Donzère  (Drôme). —  2,600  fr. 
(Annuel).  Ce  prix  sera  décerné  à  l’auleur  du  meilleur  travail  sur  les 
maladies  de  l’oreille. 

L’Académie  a  reçu  quatre  ouvrages  pour  ce  concours. 

Le  prix  est  partagé  de  la  manière  suivante  : 

1°  1,600  fr.  à  M.  le  Dr  Netter  (dé  Paris),  pour  ses  Recherches  bac¬ 
tériologiques  sur  les  otites  moyenne s  aiguës,  sur  la  méningite,  — 
sur  les  abcès  sous-périostiques, —  sur  les  altérations  de  l' oreille 
moyenne  chez  les  enfants ,  etc. 

2°  1,000  fr.  à  M.  L.  Goguillot  professeur  à  l’institution  des  sourds- 
muets  (de  Paris). 

Prix  Adolphe  Monbinne.  —  1,500  fr.  M.  Monbinne  a  légué  à 
l’Académie  une  rente  de  1,500  francs  destinée  «à  subventionner,  par 
une  allocution  annuelle  (ou  biennale  de  préférence),  des  missions 
scientifiques  d’intérêt  médical,  chirurgical  et  vétérinaire. 

«  Dans  le  câs  où  le  fonds  Monbinne  h’ aurait  pas  à  recevoir  la  sus¬ 
dite  destination,  l’Académie  pourra  en  employer  le  montant  soit 
comme  fonds  d’encouragement,  soit  comme  fonds  d’assistance,  à 
son  appréciation  et  suivant  ses  besoins.  » 

Cinq  concurrents  se  sont  présentés. 

L’Académie  ne  décerne  pas  le  prix,  mais  elle  accorde  à  titre  d’en¬ 
couragement  : 

1°  1,000  fr.  à  M.  le  Dr  Paul  Loye  (de  Paris),  pour  son  mémoire 
sur  L’enseignement  dé  la  médecine  légale  en  Allemagne  et  en  Au¬ 
triche-Hongrie  ; 

2°  500  fr.  à  M.  le  Dr  Félix  Lagrange,  professeur  à  la  Faculté  de 
médecine  de  Bordeaux,  pour  son  travail  sur  La  pathologie  des  Eu¬ 
ropéens  à  Hué  (Annam). 

Prix  Orfila.  — 2,000  fr.  (Bissannuel.)  Question:  Existe-t-il  dans 
l'air ,  dans  l'eau  ou  dans  le  sol  des  corps  de  nature  animée  ou  pure¬ 
ment  chimique  aptes  à  développer  Vimpaludisme,  lorsque  par  les 
moyens  ordinaires  ou  expérimentaux  ils  s’introduisent  dans  l’éeo- 
nomie  animale  ? 

L’Académie  n’a  reçu  aucun  mémoire  pour  ce  prix;  la  même  ques¬ 
tion  sera  remise  au  concours  en  1892,. 

Prix  Oulmont.  — 1,000  fr.  (Annuel).  Ce  prix  sera  décerné  à  l’élève 
en  médecine  qui  aura  obtenu  le  premier  prix  (médaille  d’or-chi¬ 
rurgie)  au  concours  annuel  des  prix  de  l’Internat. 

M.  J.-M.  RiefTel,  interne  en  chirurgie  des  hôpitaux  de  Paris,  a 
obtenu  le  prix. 
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Prix  Portai.  — *  800  fri  (Annuel.)  Question  :  Du  niai  perforant. 

Deux  concurrents  se  sont  présentés. 

L’Académie  décerne  le  prix  à  M.  le  Dr  H.  Bernard  (de  Dinard-les- 
Bains). 

Prix  Pourat.  —  1,200  fr.  (Annuel-)  Question  :  Déterminer  par  des 
expériences  pt'éçises  s'il  existe  un  ou  plusieurs  centres  respiratoires. 

Un  seul  mémoire  a  été  adressé  à  l’Académie. 

Le  prix  est  décerné  à  l’auteur  de  ce  travail,  M.  le  D1  H.  Girard 
(de  Genève). 

Prix  Saint-Lager.  —  1,500  fr.  Extrait  de  la  lettre  du  fondateur  : 

«  Je  propose  à  l’Académie  une  somme  de  1,500  francs  pour  la  fon¬ 
dation  d’un  prix  de  pareille  somme,  destiné  à  récompenser  l’expéri¬ 
mentateur  qui  aura  produit  la  tumeur  thyroïdienne  à  la  suite  de 
de  l’administration  aux  animaux  de  substances  extraites  des  eaux  ou 
des  terrains  à  endémies  goitreuses.  » 

Le  prix  ne  sera  donné  que  lorsque  les  expériences  auront  étérépé 
tées  avec  succès  par  la  Commission  académique. 

Il  n’y  a  pas  eu  de  concurrent.  Le  môme  sujet  sera  mis  au  concours 
pour  1893. 

Prix  Perron.  —  3,800  fr.  (Quinquennal.)  Ce  prix  sera  décerné  à 
l’auteur  du  mémoire  qui  paraîtra  à  l’Académie  le  plus  utile  au  pro¬ 
grès  de  la  médecine. 

Dix  ouvrages  ont  été  soumis  au  jugement  de  l’Académie. 

Un  prix  de  1,000  fr.  est  décerné  è  M.  le  Dr  Roussy  (de  Paris),  pour 
ses  Recherches  expérimentales  sur  la  pathogénie  de  la  fièvre. 

L’Académie  partage  en  parties  égales  entre  les  trois  candidats  sui¬ 
vants  le  reste  du  prix,  soit  2,800  fr.,  et  leur  accorde  à  chacun  le  titre 
de  lauréat  s 

lu  M.  le  Dr  Gréhant  (de  Paris),  pour  ses  Recherches  de  physiologie 
et  d'hygiène  sur  l’oxyde  de  carbone  et  sur  l’acide  cyanhydrique. 

2®  M.  Gautrelet  (de  Paris),  pour  son  ouvrage  intitulé  :  Urines  : 
Application  de  l'analyse  urologique  à  la  séméiologie  médicale  ; 

3°  M.  le  Dr  Raphaël  Blanchard  (de  Paris),  pour  son  Traité  de 
zoologie  médicale. 

Des  mentions  honorables  sont  en  outre  accordées  à  M.  le  Dr  Du- 
ponchel,  professeur  agrégé  au  Val-de-Grâce,  pour  son  Traité  de  mé¬ 
decine  légale  militaire. 

M.  le  Dr  Boinet,  professeur  agrégé  è  la  Eaculté  de  Montpellier,  et 
M.  Rosser,  pharmacien  major  à  l’hôpital  militaire  de  Versailles,  polir 
leur  mémoire  en  collaboration  intitulé:  Recherches  clinique  micro¬ 
biennes  et  expérimentales  sur  la  baciériothérapie. 
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Prix  Saint-Paul.  —  25,000  fr.  M.  et  M“*  Yietor  Saint-Paul  ont 
offert  à  l’Académie  une  somme  de  25,000  fr.  pour  la  fondation  d’un 
prix  de  pareille  somme  qui  serait  décerné  à  la  personne,  sans  dis¬ 
tinction  de  nationalité  ni  de  profession,  qui  aurait,  la  première, 
trouvé  un  remède  reconnu  comme  efficace  et  souverain  contre  la 
diphtérie. 

Jusqu’à  la  découverte  de  ce  remède,  les  arrérages  de  la  rente  à 
provenir  de  cette  donation  seront  consacrés  à  un  prix  d’encourage¬ 
ment  qui  sera  décerné,  tous  les  deux  ans,  par  l’Aeadémie,  aux  per¬ 
sonnes  dont  les  travaux  et  les  recheoches  sur  la  diphtérie  lui  auront 
pu  mériter  cette  récompense. 

Vingt-deux  concurrents  se  sont  présentés.  Le  prix  de  25,000  fr. 
n’est  pas  déeerné. 

L’Académie  accorde  : 

1*  Un  prix  d'encouragement,  de  la  valeur  de  2,000  fr.,  à  M.  le 
Dr  Gaucher  ( de  Paris),  poôr  ses  différents  travaux  sur  le  Traitement 
de  l’angine  diphtéritique  ; 

2°  Une  mention  honorable  avec  une  somme  de  500  fr.,  à  M.  le 
Dr  Gilbert  (de  Genève),  pour  son  travail  sur  le  Traitement  de  la 
diphtérie  et  du  croup. 

Prix  Stanski.  — 1,800  fr.  (Bisannuel.)  Ce  prix  sera  décerné  à  celui 
qui  aura  némontré  le  mieux  l’existence  ou  la  non-existence  de  la 
contagion  miasmatique,  par  infection  ou  par  contagion  à  distance. 

Si  l’Académie  de  médecine  ne  trouvait  pas  un  travail  sous  ce  rap¬ 
port  digne  de  cette  récompense,  elle  l’accordera  à  celui  qui,  dans  le 
courant  des  deux  années  précédentes,  aura  le  mieux  éclairé  cette 
question  quelconque,relative  à  la  contagion  dans  les  maladies  incon¬ 
testablement  contagieuses,  c’est-à-dire  inoculables.  (Extrait  du  tes¬ 
tament. 

Deux  mémoires  ont  concouru. 

L’Académie  partage  le  prix  entre  M.  le  Dr  Frédéric  Bordas  (de 
Paris)  et  M.  le  Dr  Burlureaux,  professenr  agrégé  au  Val-de-Grâce, 
pour  son  Essai  de  classification  des  maladies  contagieuses. 

Prix  Vernois.  —  700  fr.  (Annuel)  Ce  prix  sera  décerné  au  meilleur 
travail  sur  l’hygiène. 

Treize  concurrents  se  sont  présentés. 

L’Académie  partage  le  prix  de  la  manière  suivante  : 

1°  250  fr.  à  M.  le  D.  A.-J.  Martin  (de  Paris),  pour  son  ouvrage  inti¬ 
tulé  :  Des  épidémies  et  des  maladies  transmissibles  dans  leurs  rap¬ 
ports  avec  les  lois  et  règlements. 

2»  250  fr.  MM.  les  Drs  H.  Potin,  médecin-major  de  2e  classe  au 
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21e  régiment  de  dragons  et  H.  Labit,  médecin-major  de  2e  classe  au 
85°  régiment  d'infanterie,  pour  leur  Etude  sur  les  empoisonnements 
alimentaires  ( microbes  et  ptomaines)  : 

3°  200  fr.  à  M.  le  Dr  Fernand  Lagrange  (de  Limoges)  auteur  d’un 
travail  ayant  pour  titre  :  Physiologie  des  exercices  du  corps. 

Une  mention  honorable  est  en  outre  accordée  à  H.  le  D*  Ravenez, 
médecin-major  à  l’Ecold  de  cavalerie  de  Saumur  pour  son  travail 
intitulé  :  La  vie  du  soldat  au  point  de  vue  de  l'hygiène. 

Service  des  eaux  minérales.  L’Académie  a  proposé  et  M.le  minis¬ 
tre  de  l’intérieur  a  accordé,  pour  le  service  des  eaux  minérales  de  la 
France,  pendant  l’année  1888  : 

Une  Médaille  d’or,  à  M.  le  Dr  Grimaud  (de  Barèges)  ; 

Un  Rappel  de  médaille  d’or,  à  M  le  Dr  Gaulet  (de  Saint-Sauveur). 

4  Médailles  d'argent. 

4  Rappels  de  Médailles  cV argent. 

7  Médailles  de  bronze. 

1  Rappel  de  médaille  de  bronze. 
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Des  suppurations  pelviennes  chez  la  femme,  par  le  Dr  Pierre  Del- 
uet.  (In-8°,  628  pages.  Paris,  Steinheil  éditeur,  1891).  —  Le  bel  ou¬ 
vrage  que  vient  de  publier  notre  distingué  collègue  et  ami  Pierre 
Delbet  mai  que  une  étape  importante  dans  l’histoire  des  affections 
inflammatoires  du  petit  bassin  chez  la  femme.  Au  milieu  des  nom¬ 
breux  traités  de  gynécologie,  qui  ont  vu  le  jour  dans  ces  vingt  der¬ 
nières  années,  ce  livre  est  loin  d’être  un  hors-d’œuvre  superflu.  11 
mérite,  bien  au  contraire,  une  place  à  part  dans  la  littérature  médi¬ 
cale.  11  ne  constitue  pas,  en  effet,  un  traité  didactique  ;  il  est  le  fruit 
d'études  poursuivies  par  Delbet  depuis  plus  de  deux  ans,  le  résultat 
de  recherches  anatomiques  et  expérimentales,  l’exposé  des  notions 
cliniques  et  thérapeutiques,  qui  se  dégagent  de  la  lecture  et  de 
l’analyse  de  près  d’un  -millier  d’observations  de  suppurations  pel¬ 
viennes. 

Ces  suppurations  sont  encore  maU  définies, ;  à  tel  point  que  les 
auteurs  les  plus  éminents  discutent  sur  le  siège  qu’il  convient 
d’attribuer  à  quelques-unes  d’entre  elles.  Ce  n’est  pas  un  des  moindres 
mérites  de  Delbet  que  d’avoir  essayé  —  et  il  a  réussi,  à  notre  avis  — 
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d’établir  avec  précision  la  topographie  des  lésions.  A  côté  des  sal¬ 
pingites, des  ovarites,  des  hématocèles  suppurées,  etc.  sur  lesquelles 
tout  le  monde  est  d’accord,  on  parle,  en  effet,  de  pelvipéritonites, 
de  paramétrites,  de  phlegmons  du  ligament  large  sans  même  s’en¬ 
tendre  sur  le  sens  exact  qu’il  convient  d’attribuer  à  ces  différentes 
appellations.  Pour  Delbet,  les  inflammations  du  péritoine  pelvien 
peuvent  être  divisées  en  deux  grands  groupas  ;  les  unes  sont  sous  la 
dépendance  directe  des  organes  ;  elles  restent  très  limitées,  subor¬ 
données  à  l’affection  qui  les  a  engendrées  et  qui  garde  le  rôle  princi¬ 
pal;  d’autres,  plus  graves,  plus  étendues,  se  mettent  tout  de  suite 
au  premier  rang,  masquant  l’affection  souvent  insignifiante  qui  leur 
a  donné  naissance.  Les  premières  méritent  d’être  désignées  suivant 
leur  origine,  de  périsalpingite,  périovarite,  périmétrite  ;  aux  se¬ 
condes  seules, que  caractérisent  une  marche  aiguë  et  un  rapide  épan¬ 
chement  rétro-utérin,  doit  être  réservé  le  mot  pelvipéritonite.  Avec 
une  définition  aussi  nette, nous  ne  nous  étonnerons  pas  si  Delbet  com¬ 
mence  ainsi  la  symptomatologie  de  cette  affection  ;  «  La  pelvipérito¬ 
nite  débute  d'une  manière  foudroyante.  »  — Le  mot  paramétrite, 
employé  sans  qualificatif,  ne  doit  plus  être  usité;  il  est  aussi  mauvais 
que  celui  de  cellulite  pelvienne.  —  Quant  aux  suppurations  du 
tissu  conjonctif  du  bassin,  elles  existent  bien  réellement. 

Dans  le  chapitre  d’anatomie  chirurgicale  qui  sert  d’entrée  en  ma¬ 
tière  et  qui  est  consacré  surtout  à  l’étude  de  la  gaine  des  muscles 
droits,  l’auteur  établit  en  outre  l’existence,  dans  le  tissu  cellulaire 
pelvien,  de  deux  régions  :  1°  la  région  du  ligament  large,  traversée 
par  l’artère  utéro-ovarienne,  par  les  lymphatiques  du  fond  de  l’uté¬ 
rus,  de  la  trompe  et  de  l’ovaire;  2°  la  région  du  pédicule  hypogas¬ 
trique,  parcourue  par  les  branches  intra-pelviennes  de  l’iliaque  interne, 
par  les  lymphatiques  du  col  et  de  la  portion  supérieure  du  vagin. 
Chacune  de  ces  régions,  parfois  simultanément  atteinte,  peut  être 
le  siège  de  suppurations.  Il  existe  donc  dans  le  bassin  deux  variétés 
de  phlegmons  :  1°  les  phlegmons  du  ligament  large,  rares,  mais  in¬ 
contestables  ;  2°  les  phlegmons  de  la  gaine  vasculaire  hypogastrique, 
qui  sont  fréquents. 

L’ouvrage  de  Delbet  comprend  deux  parties.  Dans  la  première,  sont 
exposés,  dans  tous  leurs  détails,  l’anatomie  pathologique,  la, patho¬ 
génie,  l’étiologie,  les  symptômes,  les  formes  et  le  diagnostic  des  sal¬ 
pingites,  des,  ovarites,  de  la  pelvipéritonite,  des  hématocèles  et  des 
kystes  ovariques  suppurés,  enfin  des  suppurations  du  tissu  cellu¬ 
laire,  des  lymphangites,  des  adénites  et  des  phlegmons.  L’auteur 
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étudie  minutieusement  ces  différents  points  en  s’appuyant' sur  les 
documents  les  plus  récents  ;  mais  il  ne  se  contente  pas  d’une  simple 
compilation  :  il  fait  preuve  d’un  grand  esprit  critique  et  chaque 
page,  pour  ainsi  dire,  est  émaillée  de  réflexions  personnelles.  Nous 
ne  saurions,  sans  dépasser  les  limites  d’une  simple  analyse,  entrer 
dans  le  détail.  Contentons-nous  de  citer  les  paragraphes  consacrés 
à  la  pathogénie  des  ovarites,  aux  relations  de  celles-ci  avec  les  sal¬ 
pingites,  à  l’étude  du  plastron,  qui  est  bien  réellement  un  symptôme 
des  phlegmons  pelviens.  Plus  loin,  Delbet  discute  les  modes  d’in¬ 
fection  du  péritoine  et  établit,  avec  de  bons  arguments,  que  l’infec¬ 
tion  de  la  séreuse  par  les  lymphatiques,  bien  que  vraisemblable,  ne 
saurait,  dans  l’état  actuel  de  la  science,  être  acceptée  comme  défini¬ 
tivement  démontrée.  Un  des  chapitres  les  plus  remarquables  et  les 
plus  approfondis,  est  sans  contredit  celui  des  phlegmons  pelviens. 
Delbet  prouve,  par  l’examen  des  faits,  que  le  phlegmon  rétro-utérin 
deNonat  doit  être  rayé  du  cadre  nosologique  ;  il  agite  la  question  des 
abcès  froids  pelviens,  dont  l’existence  lui  paraît  très  vraisemblable; 
il  établit  la  symptomatologie  des  phlegmons  de  la  gaine  vasculaire 
et  discute,  en  des  pages  qui  ne  sauraient  être  résumées,  la  pathogé¬ 
nie  et  l’étiologie  des  suppurations  du  tissu  cellulaire  du  bassin. 

La  seconde  partie  de  l’ouvrage,  consacrée  à  la  thérapeutique  des 
suppurations  pelviennes,  est  la  plus  importante  et  la  plus  étendue. 
Dans  une  première  section,  Delbet  établit  les  indications  opératoires 
et  les  méthodes  de  traitement  des  salpingo-ovarites.  Les  salpin¬ 
gites,  diagnostiquées  purulentes,  les  péritonites  par  rupture  ou  per¬ 
foration  réclament  immédiatement  une  intervention  qui  doit  être 
différée  quand  la  nature  de  la  salpingite  est  indéterminée,  quand  la 
tumeur  est  petite  et  mobile.  Delbet  se  prononce  résolument  en  faveur 
de  l’ablation  unilatérale  des  annexes,  pense  qu’il  faut  laisser  dans  le 
ventre  une  trompe  et  un  ovaire  normaux,  mais  soigner  et  guérir  la 
métrite,  si  cela  n’a  pas  été  fait  avant  l’opération.  11  examine  ensuite 
les  modes  de  traitement,  rejette  la  laparotomie  vaginale,  appelle 
l’attention  sur  la  laparotomie  sacrococcygienne  qui  mérite  d’être 
expérimentée  et  étudiêejdans  ses  plus  minutieux  détails,  la  technique 
de  la  laparotomie  abdominale,  ses  accidents  et  ses  résultats.  —  La 
seconde  section  de  la  partie  thérapeutique  a  pour  objet  le  traitement 
des  abcès  pelviens,  c'est-à-dire  des  collections  qui  présentent  ce  ca¬ 
ractère  commun  d’être  isolées  de  la  grande  cavité  péritonéale  et  de 
ne  pouvoir  être  traitées  par  l’extirpation.U  faut  ouvrir  un  chemin  au 
pus,  dès-  qu’on  a  la  certitude  qu’il  existe.  C’e3t  l’incision  qui,  en 
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thèse  générale,  mérite  la  préférence.  Elle  peut  être  pratiquée  par  la 
voie  vaginale,  par  la  voie  abdominale,  mais  l’incision  rectale  doit 
être  tout  à  fait  abandonnée.Delbet  consacre  plusieurs  pages  au  drai¬ 
nage  abdomino-vaginal  qui  a,  suivant  lui,  des  indications  précises 
et  formelles,  et  convient  aux  cas  où  l’abcès  descend  très  bas  dans  le 
petit  bassin  et  n’est  plus  séparé  du  vagin  que  par  une  mince  couche 
de  tissu.  Il  examine  ensuite  le  traitement  des  abcès  non  directement 
abordables  ot  montre  que  la  conduite  à  tenir  varie  suivant  les  cir¬ 
constances.  Le  dernier  chapitre  de  l’ouvrage  a  trait  à  la  théra¬ 
peutique  des  abcès  pelviens  spontanément  ouverts  ;  la  plupart  d’entre 
eux  doivent  être  traités  comme  s’ils  n’étaient  pas  ouverts. 

Nous  n’avons  pu  qu’effleurer  rapidement  les  principaux  sujets 
abordés  par  Delbet  dans  son  intéressante  publication,  qui  mérite 
d’être  lue  en  entier.  L’auteur,  très  au  courant  de  la  bibliographie, 
n’a  cependant  mis  à  contribution  que  les  documents  les  plus  récents 
et  les  plus  importants  ;  nous  devons  lui  savoir  gré  de  cette  judicieuse 
sélection.  Enfin,  tout  en  reconnaissant  les  mérites  des  gynécologistes 
étrangers,  il  a  su  montrer  la  part  qui  revient  aux  chirurgiens  fran¬ 
çais  dans  les  progrès  réalisés  dans  l’étude  des  suppurations  pel¬ 
viennes.  11  nous  semble  d’ailleurs  que  l’auteur,  tout  en  écrivant  un 
livre  au  courant  de  la  science,  a  surtout  désiré  exposer  les  résultats 
de  ses  recherches  personnelles  et  de  ses  propres  réflexions.  C’est  là 
que  réside  l’intêrét  de  ce  livre,  écrit  dans  un  style  élégant  et  avec 
une  rare  clarté  d’exposition. 

Dr  H.  Rieffel. 


Le  réducteur  en  chef ,  gérant, 

S.  DU  PLAY. 


Paris.  —  Typ.  A.  Dàvy,  52,  rue  Madame.  —  Téléphone. 


ARCHIVES  GÉNÉRALES 

DE  MÉDECINE 

FÉVRIER  1891 

MEMOIRES  ORIGINAUX 


OBSERVATIONS  DE  HERNIES  ÉTRANGLÉES.  ENTÉRECTOMIE  ET 
ENTÉRORRAPHIE. 

—  REMARQUES  CLINIQUES.  — 

Par  le  Dr  DAYOT  fils. 

Professeur  suppléant  à  l'École  de  médecine  de  Rennes. 

Nous  venons  de  pratiquer,  chez  une  femme  atteinte  de 
hernie  crurale  étranglée  avec  gangrène  de  l’intestin,  une 
entérectomie  suivie  d’entérorraphie.  Voici  l’histoire  de  cette 
malade  : 

Observation  A.  —  V . (Marie),  âgée  de  41  ans,  célibataire, 

profession  do  journalière,  entrée  dans  un  service  de  médecine  de 
l’Hôtel-Dieu,  le  jeudi,  8  mai,  passe  en  chirurgie,  le  samedi  matin, 
dans  le  service  du  professeur  Dayot,  mon  père,  qui  veut  bien,  très 
aimablement,  me  confier  cette  malade. 

V . (Marie)  nous  raconte  qu’elle  a  été  prise,  le  lundi,  5  mai,  de 

douleurs  d’estomac  et  de  ventre,  s’accompagnant  de  vomissements, 
de  constipation.  11  existait  de  la  perte  d’appétit  avec  soif,  des  maux 
de  tête,  de  la  fièvre,  c’est-à-dire  un  ensemble  de  symptômes  simulant 
l’embarras  gastrique,  et  c’est  pour  cette  affection  qu’elle  a  été  en¬ 
voyée  dans  un  service  de  médecine; 

En  examinant  avec  soin  cette  femme,  on  a  reconnu  l’étranglement 
herniaire.  Il  existe,  en  effet,  dans  le  pli  de  l’aine,  du  côté  droit,  une 
petite  tumeur  dont  la  malade  se  plaint  un  peu,  tumeur  que  la  pres¬ 
sion  rend  très  douloureuse.  Cette  «  grosseur  »,  dont  l’époqué  d’appa¬ 
rition  est  absolument  inconnue,  est  du  volume  d’une  bonne  noix,  et 
T.  167  9 
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très*  dupe:;  ,1a  peau,  qui  la  recouvre,, de  coloration  normale,  glisse  faci¬ 
lement  sur  elle. 

Le  ventre  est  à  peine  météorisé  i  il  est  indolent  à  la  pression. 

Un  lavement,  donné  la  veille,  a,  panaît-il,  provoqué  une  garde- 
robe  peu  abondante.  Depuis  dimanche  soir  jusqu’à  ce  jour,  la  ma¬ 
lade  n’avait  rendu  ni  gaz  ni  matières  fécales,  et,  depuis  la  selle  pro¬ 
voquée,  il  ne  s’est  produit:  aucune  espece  d’évacuations  alvines  et 
gazeuses. 

Les  vomissements  ont  duré  jusqu’à  jeudi  soir;  depuis  ce  jour,  il 
n’existe  plus  que  quelqp.es  vomissements  et.  quelques  hoquets  ;  d’ail¬ 
leurs,  la  malade  n’a,  pour  ainsi  dire,  rien  pris  depuis  trente-six 
heures.  Les  vomissements  n’ont  pas,  eu  le  caractère  fécaloïde. 

Sa  langue  est  blanche,  rouge  à  la  pointe  et  sur  les  bords.  Inappé¬ 
tence  absolue,  soif.  Pouls  bien-  frappé  à  115,  Faciès  rouge,  sans  alté¬ 
ration  marquée  des  traits. 

Urines  extrêmement  rares. 

En  présence  de  ces  signes  focaux',  malgré  la  bénignité  des  phéno¬ 
mènes  généraux,  nous  concluons'  à  l’existence  d’une  petite  hernie 
crurale  étranglée;  demandant,  une  kélotomie  immédiate,  et  nous 
considérons  comme  très  probable,  étant  donnée  la  durée  de  l’étran¬ 
glement,  la  gangrène  de  l’intestin. 

Samedi,  10  mai,  10  heures  matin.  Les  précautions  antiseptiques 
d’usage  étant  prises,  et  le  chloroforme  administré  à  la  malade,  nous 
commençons  notre  opération.  Nous  arrivons,  après  section1  de'  là 
peau,  et  en  coupant,  couche  par  couche,  sur  le  sac,  qui  ne  contient,  ni 
liquide  ni  matières..  L’intestin  s’y  trouve  seul  et  est  absolument  noir 
et  affaissé.  Sur  un  point  rapproché  du  collet  du  sac,  nous  apercevons 
un  orifice  à  contours  grisâtres  et  irréguliers  par  lequel  nous  pouvons 
introduire  le  bout  d’une  pince  hémostatique..  La  perforation  intesti¬ 
nale  est.  évidente,,  mais  elle  ne  laisse  suinter  aucune  espèce  de 
liquide.  Désinfection  du  sac  et  de  la  portion  d’intestin  hernié  avec  la 
solution  forte  et  chaude.. 

L’étranglement  est  considérable,  et  ce  nlest  qu’après  des  tentatives 
réitérées  et  prolongées  que  nous  pouvons  opérer  le  débridement. 
Pendant  ce  temps  de  l’opération,  une  pince,  hémostatique  maintient 
l’intestin  tout  en  oblitérant,  sa  perforation. 

Nous  attirons  doucement  llintestiiL  après  avoir,  détruit,  avec  prér 
caution,  les  molles  adhérences  qui  l’attachent  à  la.  face  profonde  du 
collet,,  et  nous,  sortons  au.  dehors  toute  la  portion,  étranglée.  Il  existe, 
sur  la  partie,  convexe  de,  l’intestin,  une.  perforation  qui  laisserait 
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passer  une  pièce  de  2  francs.  Gette  perforation  présente  des  bords 
grisâtres  et  est  irrégulièrement  arrondie  ;,  les  sillons  d’étranglement 
a  et  ô>  sont,  très  accusés . 

En  présence  de  cette  lésion,  plein  de  confiance  dans  la  bon  état 
général  de  notre  opérée,  nous  prenons  le  parti  de  faire  la  résection, 
die) Hanse  malade  suivie  de  la*  suture. 

Nous  sortons  une  plus  grande  partie  d’intestin  pour  opérer  com^ 
modément,  et  obturons  la  plaie  abdominale  avec  de  l’ouate  sublimée 


M.  Mésentère. 

a.  b.  Portion  d’intestin  frappée,  de  gangrène. 

A.  B.  G.  Triangle1  réséqué. 

p^  Perforation  intestinale. 

trempée  dans  la  liqueur  de  Van  Swièten  chaude.,  Des  compresses 
aseptiques  également  chaudes  recouvrent  l’anse  intestinale  sortie. 
La  perforation;  est  bien  mise  à  découvert  pour  favoriser  l’issue  des 
matières,  si,  elle  avait  É  se  produire.  Lavages  à  l’eau  phéniquée 
chaude. 

Nous  préparons  desi  aiguilles  de  couturière  que  nous  flambons 
avec  soin  à  la  lampe  à  alcool,  et  nous  les  plongeons  dans  la  solution 
phéniquée  forte;  nous  prenons  de  la  soiephéniquée  très,  fine,  quoique 
bien  résistante. 

Pendant  ces  préparatifs,  qui  durent;  oncore.  sept  à  huit  minutes, 
l’anse  perforée  ne  laisse  rien  échapper. 

Nous  réséquons  toute  la  partie  malade  pendant  que  mon  père 
affaisse,  avec  les  doigts,  le  calibre  des  deux  bouts  de  l’intestin.  La 
portion  enlevée  mesure  6  centimètres  sur  la  convexité  et  2  cent.  1/2 
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sur  la  concavité,  et  son  bord  concave  se  continue  avec  un  petit 
triangle  mésentérique.  Nous  lions  quatre  artérioles  du  mésentère  et 
réunissons  ses  deux  bords  par  quatre  points  de  suture  entrecoupés. 

Les  bouts  de  l'intestin,  très  épaissi,  présentent  le  même  calibre  ; 
ce  sont  des  conditions  favorables  pour  la  réunion,  que  nous  fixons 
par  quinze  points  de  suture  de  Lembert.  Nous  commençons  cette 
suture  par  le  bord  mésentérique  et  prenons  soin  de  ne  pas  produire 
de  torsion  de  l’intestin. 

Avant  de  serrer  et  lier  les  fils,  nous  touchons  à  la  solution  phé  ni¬ 
quée  forte  les  points  de  l’intestin  qui  doivent  être  mis  en  contact  par 
la  réunion.  La  suture  terminée  nous  paraît  très  bonne. 

Nous  maintenons,  sur  le  bord  convexe  de  l’intestin,  une  ouverture 
à  laquelle  nous  donnons  les  dimensions  et  la  forme  d’une  bouton¬ 
nière  de  chemise  ;  nous  passons  un  fil  dans  chaque  lèvre  de  cette 
boutonnière  et  nous  la  fermons  provisoirement  avec  une  pince  à 
forcipressure. 

Dernier  lavage  de  l’anse  intestinale  réparée  et  du  sac  avec  l’eau 
phéniquée  2  0/0  chaude.  Lavage  soigné  de  nos  mains. 

Nous  réduisons  alors,  par  des  pressions  douces,  lentes  et  très 
faciles,  l’intestin,  dont  nous  maintenons  au  dehors  la  portion  .non 
suturée,  provisoirement  obturée  par  la  pince  hémostatique.  La  réduc¬ 
tion  se  fait,  pour  ainsi  dire,  naturellement,  grâce  à  l’ampleur  de 
l’anneau,  que  nous  avons  d’abord  débridé,  puis  dilaté. 

Nous  réséquons  une  partie  du  sac  herniaire,  et  fixons  ce  qui  en 
reste,  bien  régulièrement  et  très  complètement,  aux  lèvres  de  la  plaie 
cutanée.  Nous  fermons  ainsi  un  entonnoir  dont  la  grande  ouverture 
répond  à  la  peau  et  dont  la  petite  se  confond  avec  l’anneau  crural  ou 
le  collet  du  sac.  C’est  sur  ce  dernier  point  que  nous  fixons  les  lèvres 
de  notre  boutonnière  intestinale,  qui  se  trouve,  dé  la  sorte,  bien  ou¬ 
verte  dans  une  cavité  spacieuse  et  régulière,  ne  pouvant  apporter 
aucune  entrave  à  l’issue  des  liquides  et  surtout  des  gaz  intestinaux. 
La  présence  d’un  drain  nous  paraît  tout  à  fait  inutile. 

Pansement.  Tarlatane  imbibée  de  solution  de  ehloral  au  1  0/0. 
Ouate  et  bandage  en  8  de  chiffre. 

Piqûre  de  morphine  aussitôt  après  l’opération.  Diète  absolue.  Glace 
donnée  par  petits  morceaux.  Le  soir  de  l’opération,  on  commence 
une  potion  opiacée  à  10  centigrammes. 

Il  n’y  a  pas  de  vomissements  dans  la  journée;  les  hoquets  dispa¬ 
raissent.  La  malade  est  calme,  ne  souffre  pas;  elle  rend  des  vents  par 
Tanus  et  par  la  plaie.  Là  température  est  dé  3804  le  soir,  à  5  heures. 
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Dimanche,  H.  La  nuit  a  été  bonne.  Malade  ne  souffre  toujours 
pas,  rend  des  gaz  par  l’anus  et  la  plaie.  Le  pansement  est  intact. 
Ventre  souple  et  indolent.  Temp.  37°2.  Même  régime. 

Lundi,  12.  Même  état.  Temp.  normale.  Disons  tout  de  suite  que 
la  température  est  toujours  restée,  depuis  ce  jour,  aux  environs  de 
37°. 

Mardi,  13.  Un  demi-verre  de  lait  glacé.  Continuation  de  l'opium. 

La  malade  rend  toujours  des  gaz  presque  exclusivement  par  l’anus. 
11  n’y  a  pas  eu  de  garde-robes.  Pas  d’écoulement  de  matières  par  la 
plaie. 

Mercredi,  14.  Le  pansement  est  taché  par  une  très  petite  quantité 
de  liquide  jaunâtre.  Nous  augmentons  la  quantité  de  lait. 

Dimanche,  18.  La  malade  prend,  depuis  deux  jours,  un  litre  de  lait 
glacé,  elle  a  cessé  l’opium.  Elle  a  faim  et  se  trouve  bien.  Le  panse¬ 
ment  de  chaque  jour  est  taché  par  une  très  petite  quantité  de  liquide 
jaunâtre.  Il  n’y  a  pas  encore  eu  de  garde-robe.  Il  est  sorti  par  la  plaie 
un  lombric  bien  vivant. 

Lundi,  19.  Deux  litres  de  lait. 

Grand  lavement  d’eau  tiède.  Deux  selles  abondantes.  Écoulement 
insignifiant  par  la  plaie. 

Jeudi,  22.  Fistule  est  bouchée.  Plaie  granuleuse,  s’étant  déjà  beau¬ 
coup  rétrécie.  Le  pansement  n’est  renouvelé  que  tous  les  cinq  ou  six 
jours. 

Dimanche,  8  juin.  La  plaie  est  cicatrisée.  Malade  commence  à  se 
lever.  L’appétit  est  très  bon,  les  digestions  parfaites.  Les  garde-robes 
ne  se  produisent  qu’avec  des  lavements. 

La  malade  a  quitté  l’Hôtel-Dieu  six  semaines  après  cette  opération. 
Les  fonctions  intestinales  s’accomplissaient  très  bien. 

Nous  reviendrons  bientôt  sur  certains  points  de  cette  obser¬ 
vation;  nous  allons  préalablement  exposer  quelques  notes, 
que  nous  avons  recueillies  sur  des  malades  atteints  de  hernies 
étranglées.  Dans  l’espace  de  quatre  ans  et  demi,  nous  avons 
eu  l’occasion  de  pratiquer  vingt-deux  fois  la  kélotomie  pour 
remédier  aux  accidents  de  l’étranglement  herniaire.  Chez 
treize  opérés,  l’intestin  était  absolument  sain;  nous  avons  pu 
le  réduire  et  terminer  le  plus  souvent  notre  opération  par  la 
cure  radicale  de  la  hernie.  Trois  d’entre  eux  sont  morts  :  une 
vieille  femme  de  75  ans  a  succombé,  le  cinquième  jour,  à  une 
congestion  pulmonaire  avec  une  plaie  en  voie  de  réunion 
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piarfaite.  Diaux  hommes  très  .affaissés,  avec  des  symptômes 
généraux  très  graves,  moururent  dans  'le  oollapsus,  malgré 
l’intervention,  et 'l%n  d'eux^ut  enlevé  -d’une  ifaçon  si  rapide 
que  nous  reviendrons,  plus  dard,  sur  son  histoire  (voir  obser¬ 
vation  IX).  Les  dix  autres  malades  ont  très  bien  guéri  et  ne 
méritent  pas,  pour  la  plupart,  de  mention  spéciale. 

Nous  signalerons,  cepéndant,  parmi,  ces  cas  heureux,  une 
hernie  congénitale,  de  la  variété  péritonéo- vaginale  testicu¬ 
laire,  avec  une  grosse  hydrocèle  concomitante  absolument 
transparente.  Le  malade,  .âgé  de  33  ,ans,  avait  cette  hernie 
depuis  l’âge  de  .15  ans  et  avait  eu  déjà  des  accidents  d’étran¬ 
glement  qui  cédèrent  au  taxis.  Nous  levâmes  l’étranglement 
et  lîopératiou! complétée  par  la  cure  radicale  donna  un  excel¬ 
lent  résultat. 

Nous  avons  opéré  aussi  une  hernie  ombilicale  présentant 
des  signes  d’étranglement  :  voici  résumée  l’observation  de 
notre  malade  venue  à  l’Hôtel-Dieu  dans  les  premiers  jours 
d’octobre  1888. 

Observation  B.  —  Femme  de  50  ans.  Hernie  depuis  une  douzaine 
d’années,  rentrant  d’habitude  à  peu  près  complètement.  La  tumeur 
irréductible  depuis  onze  jours  a  augmenté  de  volume,  est  devenue 
douloureuse.  Vomissements.  Absence  complète  de  garde-robes.  Pas 
d’émission  de  igaz  par  l’anus. 

Le  médecin  de  cette  femme -lui  ia  fiait,  il  y  -a  trois  mois,  une  ponc¬ 
tion  pour  une  ascite  symptomatique  'd'urne  cirrhose  hépatique  ■(?).  -Le 
liquide  s’est  reproduit,  surtout  depuis  un  mois  environ,  car  c’est 
depuis  cette  époque  que  le  ventre  a  grossi  de  .nouveau,. 

Tumeur  ombilicale  grosse  comme  une  petite  tête  de  fœtus,  modé¬ 
rément  tendue,  uniforme,  sonore.  Peau  violacée,  consistance  élas¬ 
tique  avec  points  indurés  disséminés.  Un  pédicule  étroit  et  très 
sensible  relie  à  l’ombilic  la  tumeur  qui  s’étale  et  s’aplatit  sur  le 
ventre. 

Ventre  douloureux,  météorisê  en  haut,  ma't  en  bas  parla  présence 
du  liquide  ascitique.  Élat  général  passable. 

Des  tentatives  de  taxas  très  modérées  éttrès  courtes  restant  infruc¬ 
tueuses,  nous  pratiquons  la  kélotomie.  Nous  arrivons  d’emblée  dans 
le  sac;  il  fait  corps  avec  la  peau  et  contient  une  petite  quantité  .de 
liquide  jaunâtre,  ,0e  sac , est  cloisonné  et  subdivisé  en  loges  dans  la 
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plus  grande  desquelles  se  trouve  l'intestin  sans  épiploon.  L’anse 
herniée,  longue  de  20  centimètres  environ,  est  congestionnée  (rouge 
vineux),  infiltrée  et  très  épaissiB  et  sa  consistance  est  très  ferme. 
Des  fausses  membranes  recouvrent  et  agglutinent  ensemble  ses  deux 
bouts. 

Lavages  chauds  du  sac  et  de  , l’intestin  ;  ablation  des  fausses 
membranes  et  mobilisation  de  l’anse.  Recherche  de  l’étranglement 
qui  est  peu  serré,  le  doigt  indicateur  franchit  facilement  l’anneau 
ombilical. 

La  réduction  de  l’intestin  ne  peut  cependant  se  faire  qu’après  un 
dëbridement  assez  étendu,  la  consistance  et  l’épaississement  de  la 
la  portion  herniée  apportant  un  véritable  obstacle  à  sa  rentrée  dans 
le  ventre.  L’intestin  est  absolument  sain  au  niveau  de  la  portion 
serrée. 

Nous  profitons  de  l’ouverture  ombilicale  pour  expulser  une  grande 
quantité  de  liquide  ascitique  sanguinolent  et  reconnaître  par  le 
palper  une  série  d’indurations  multiples  de  la  région  isous-ombilicale 
qui  rappellent  la  péritonite  .chronique. 

Nettoyage  du  sac;  destruction  par  grattage  de  ses  cloisons.  Suture 
et  oblitération  parfaite  de  l’anneau  ombilical  par  trois  fils  de  catgut 
de  moyenne  grosseur.  Ils  sont  placés  de  droite  à  gauche  et  rappro¬ 
chent  les  lèvres  en  fente  verticale. 

Résection  d’une  grande  partie  de  là  peau,  nelaissant  de  cette  enve¬ 
loppe  que  la  quantité  nécessaire.  Sutures  au  crin  de  Florence.  Drain 
dans  la  partie  inférieure  de  la  plaie, 

La  malade  a  eu  un  petit  abcès  au  niveau  de  la  partie  inférieure  de 
la  plaie  :  sa  guérison  était  pourtant  complète  au  bout  de  vingt-cinq 
jours. 

Il  y  a,  dans  cette  observation,  à  noter  une  coïncidence  bien 
particulière  entre  l’apparition  des  phénomènes  d’étranglement 
et  le  retour  assez  rapide  de  l’ascite,  si  bien  que  nous  ne  pou¬ 
vons  nous  empêcher  de  voir  dans  cette  production  abondante 
de  liquide  une  condition  favorahle  à  la  sortie  de  la  hernie  et 
à  son  accroissement  de  volume. 

Nous  nous  sommes  trouvé .  en  présence  d’une  péritonite 
herniaire  attribuable  peut-être,  dans  une  certaine  mesure,  à 
l’état  congestif  particulier ‘du  péritoine  chez  notre  malade.  Le 
déplacement  de  l’anse  intestinale  par  les  troubles  circulatoires 
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qu’il  y  a  produits  a  sans  doute  favorisé  la  prédisposition  à 
l’inflammation  séreuse. 

Mais  cette  péritonite  herniaire  n’a  pas  seulement  produit 
l’irréductibilité  simple  de  la  tumeur  ;  elle  a  déterminé  encore 
l’obstruction  intestinale  avec  tous  ses  caractères  cliniques. 
Elle  l’a  provoquée,  cette  obstruction,  par  les  modifications 
apportées  à  l’intestin  :  épaississement  considérable  des  tu¬ 
niques;  accollement  par  des  fausses  membranes  des  deux 
branches  de  l’anse  herniée  ;  augmentation  totale  du  volume 
de  la  tumeur,  telle  que,  malgré  sa  grande  largeur,  l’anneau 
est  devenu  insuffisant  et  incapable  d’en  contenir  le  pédicule, 
sans  le  comprimer.  C’est  à  ces  conditions  anatomiques  nou¬ 
velles  qu’il  faut  attribuer  cette  occlusion  intestinale  herniaire 
à  marche  lente. 

Notre  intervention  opératoire  était  nécessaire  et  ne  pouvait 
eéder  le  pas  ni  aux  moyens  médicaux  ni  au  taxis.  L’intestin 
était  tellement  modifié  que  sa  réduction  à  ciel  ouvert  a  été 
quelque  peu  difficile  malgré  le  large  débridement  opéré  ;  et 
des  manœuvres  prolongées  de  taxis  eussent -elles  réussi,  que, 
étant  donnée  la  disposition  particulière  dé  l’intestin  (accolle¬ 
ment  par  adhérences  des  deux  bouts  de  l’anse),  les  accidents 
eussent  continué,  la  soudure  et  la  coudure  brusque  qui  en 
résultait  se  fussent  maintenues  d’une  façon,  définitive.  ' 

Nous  ne  nous  sommes  d’ailleurs  pas  arrêté  à  la  temporisa¬ 
tion  dont  nous  savons  les  résultats  désastreux.  Mis  en  pré¬ 
sence  des  accidents  de  cette  grosse  hernie,  nous  n’avons  pas 
cherché  à  reconnaître  si  nous  avions  affaire  au  pseudo-étran¬ 
glement  de  Màlgaigne  ou  à  l’étranglement  vrai  —  diagnostic 
le  plus  souvent  impossible  —  nous  sommes  intervenu  presque 
immédiatement  par  l’opération  de  la  kélotomie.  Nous  nous 
sommes  rappelé  que  les  accidents  de  toute  hernie  sont  le  plus 
souvent  dus  à  une  occlusion  intestinale  herniaire  ou  extra¬ 
abdominale;  que  cette  occlusion  reconnaît,  comme  l’occlusion 
intra-abdominale,  des  causéb  multiples  qui  influent  sur  sa 
marche  lente  ou  rapide. 

La  plus  fréquente  de  ces  causes  c'est,  sans  contredit,  l’étran- 
gleinent  qui  complique  les  petites  hernies  habituellement 
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contenues  ;  c’est  l’étranglement  externe  dont  la  marche  '  est 
aiguë  ou  môme  suraiguë,  nécessitant  de  la  part  du  chirurgien 
une  intervention  aussi  prompte  que  possible. 

Les  modifications  anatomiques  qui  surviennent  dans  les 
hernies  anciennes,  pas  ou  mal  contenues,  dans  les  grosses 
hernies  (péritonite  herniaire,  adhérences  consécutives,  en¬ 
gouement  des  auteurs,  etc.)  produisent  la  forme  lente  de 
l’occlusion  herniaire.  Cette  lenteur  des  accidents  s’observait 
chez  notre  malade,  puisqu'ils  duraient  depuis  onze  jours  et  ils 
pouvaient  se  prolonger  encore,  avant  d’amener  la  mort,  sans 
notre  intervention. 

Dans  cette  forme  lente,  l’obstruction,  parfois  incomplète, 
peut  présenter  des  rémissions  et  ne  devenir  définitive  qu’après 
une  succession  de  crises  plus  ou  moins  nombreuses  :  aussi 
le  chirurgien  se  laisse -t-il  parfois  aller  à  l’expectation,  en 
pensant  à  la  possibilité  de  la  disparition  des  accidents;  alors 
qu’il  y  a  cependant  une  indication  toujours  formelle  d’en  sup¬ 
primer  la  cause,  quelle  qu’en  soit  la  nature,  d’autant  plus 
promptement  que  la  répétition  des  crises  prépare  des  difficul¬ 
tés  souvent  considérables  pour  une  intervention,  venant  à 
s’imposer  dans  l’avenir.  C’est,  pour  prévenir  les  accidents  si 
graves  de  l’occlusion  intestinale  herniaire  lente  que  la  cure 
radicale  des  hernies  de  contention  difficile  ou  impossible  a 
brillamment  repris  à  notre  époque  sa  place  dans  la  pratique 
chirurgicale. 

L’intervention  est  devenue  la  règle  et  cette  ligne  de  con¬ 
duite  très  nettement  tracée  dans  la  thèse  de  Boilfin  (1887) 
s’applique  aussi  bien  aux  hernies  ombilicales  qu’aux  autres 
hernies,  d’autant  plus  que  la  statistique  des  kélotomies  pour 
hernies  ombilicales  étranglées  s’est  bien  améliorée  depuis 
l’emploi  des  méthodes  antiseptiques.  Tout  dernièrement 
Duplouy  (1)  (de  Rochefort)  montrait  que  ces  opérations  ne 
donnent  plus  aujourd’hui  que  18  0/0  de  décès.  Notre  opération 
est  un  succès  de  plus  à  ajouter  à  la  liste  des  succès  et  elle 


(1)  Duplouy.  Communication  à  l’Académie  de  médecine,  24  juin  1890. 
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vient  .encore  diminuer  Ja  proportion  des  morts  dans  la  statis¬ 
tique  publiée. 

Nous  avons  pratiqué  ,1a  cure  radicale  et  rapproché  les  bords 
de  l’anneau,  facilement  d’ailleurs  et  .sans  .aucune  espèce 
d’avivement.  Cette  cure  radicale,  bien  différente  de  celle  que 
nous  avons  appliquée  aux  hernies  inguinales  et  crurales,, 
puisque  nous  ne  nous  sommes  pas  occupé  du  sac,,  nous  a 
cependant  semblé  très  suffisante.  Les  bords  de  l'ombilic,  revê¬ 
tus  par  la  séreuse  nous  ont  paru  susceptibles  d’être  mis  en 
contact  direct  sans  aucune  modification  préalable  autre  que 
celle  due  à  l’attouchement  à  la  solution  phéniquée  .forte.  — ■ 
Nous  fermons  cette  longue  parenthèse  pour  arriver  aux 
opérés  chez  lesquels  nous  avons  trouvé  des  lésions  intestinales 
plus  ou  moins  accusées  susceptibles  demodifier  notre  manuel 
opératoire  ;  nous  donnons  d’abord  un  résumé  de  ces  observa - 
tions. 

'Observation  I.  —  Juillet  1886.  —  Femme  de  60  ans.  Hernie  cru¬ 
rale  droite  étranglée  depuis  quatre  jours  ;  signes  classiques  de  l’étran¬ 
glement.  Symptômes  généraux  graves.  Ballonnement  du  ventre. 
Vomissements  fécalo'ides.  ■ 

Kélotomie.  Petite  anse  inllestTnale  affaissée  et  perforée  sur  sa  con¬ 
vexité.  Débridement  très  minime  :  dilatation  légère  avec  pince 
mousse  jusqu’à  ice  que  l’écoulement  des  matières  se  fasse  facile¬ 
ment.  On  ne  fait  aucune  traction  sur  l’intestin  qu’on  laisse  à  la  place 
qu’il  occupait;  fixation  avec  deux  crins  de  Florence. 

Mort  au  troisième  jour.  Les  évacuations  avaient  continué  de  se 
faire. 

Autopsie.  —  Péritonite  par  perforation  siégeant  sur  le  bout  supé¬ 
rieur  de  l’intestin  près  de  la  partie  serrée. 

Observation  II.  —  Février  1887.  — Homme  de  50  ans.  Hernie 
inguinale  droite  étranglée  depuis  trois  jours.  Signes  habituels  de 
l’étranglement.  Symptômes  généraux  graves.  Algidité,  cyanose.  Bal¬ 
lonnement  du  ventre.  Vomissements  fécalo'ides. 

Kélotomie.  Intestin  très  suspect,  laissé  à  demeure  dans  la  plaie 
après  avoir  fait  des  débridements  multiples.  Au  bout  de  vingt- quatre 
heures,  l’état  général  reste  toujours  grave.  Pas  d’évacuations.  Modifi¬ 
cations  si  heureuses  de  l’intestin  que  nous  n’hésitons .  pas  à  le  ren¬ 
trer.  Itéduction  difficile,  car  il  existe  déjà  de  petites  adhérences. 
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L’inteslin  saigne  légèrement  et  ,est  très  congestionné.  Lavages  chauds. 

Mort  trente-six  heures  après  la  réduction,  sans  qu'il  se  soit  pro¬ 
duit  de  garde-  robes  et  d’évacuations  gazeuses. 

Autopsie.  —  Péritonite.  Pas  de  perforation  intestinale;  aucun 
point  de  l’intestin  n’en  était  menacé. 

■Observation  III. —  Juin  18:87..  —  Femme  de  66  ans.  Hernie  crurale 
droite  étranglée  depuis  trois  jours.  Etat  général  grave.  Ventre  mè- 
tèorisé.  Vomissements  fêcaloides. 

Kélotomie.  Anse  intestinale,  quoique  suspecte,  n’est  point  affaissée; 
nous  la  réduisons,  en  la  maintenant  avec  un  ül  près  de  la  plaie. 
Sutures  de  la  peau,  gros  drain  allant  jusqu!’ à  l’abdomen.  Malade 
soulagée  pendant  quarante-huit  heures,  rend  des  gaz.  Meurt  rapide¬ 
ment  au  troisième  jour. 

Autopsie.  —  Péritonite  par  perforation  siégeant  au  niveau  de  la 
portion  serrée. 

Observation  IV.  —  Janvier  1888.  —  Femme  de  67  ans.  Hernie 
crurale  droite  étranglée  depuis  cinq  jours.  Signes  généraux  très 
graves  :  algidité,  cyanose,  faciès  grippé.  Météorisme  abdominal  con¬ 
sidérable.  Vomissements  fêcaloides. 

Kélotomie.  Petite  anse  intestinale  perforée,  ûébridement.  Sortie 
de  l’intestin  et  résection  de  la  portion  malade.  Evacuations  abon¬ 
dantes.  Création  de  l’anus  contre  nature  en  fixant  solidement  l’intes¬ 
tin  par  de  nombreux  crins  de  Florence.  Mort  cinq  heures  après  opé¬ 
ration  dans  le  col-lapsus. 

Autopsie.  >—  Péritonite,  adhérences.  Pas  d’épanchement  de  ma¬ 
tières  dans  le  ventre. 

Observation  V.  — Novembre  1888,  —  Homme  .de -69  ;ans.  Petite 
hernie  .inguinale  .droite  étranglée  depuis  qua  tre  jours.  Signes  géné- 
raux;accusés.  Ventre  ballonné ,.  Vomissements  fêcaloides.  Débride- 
ments.  Sortie  de  l’intestin.  Résection  de  l’anse  malade,  .Evacuations 
abondantes.  Création  de  l’anus  contre  nature.  Malade  se  remet  rapi¬ 
dement;  il  demande  à  manger  dès  le  lendemain  ;  il  a  rendu,  pendant 
la  nuit  qui  a  suivi  l’opération,  une  quantité  énorme  de  matières 
fécales. 

Janvier  1889.  ■ —  Etat  général  excellent.  Matières  demi-solides,  pas¬ 
sent  toutes  par  l’anus  contre  nature  qui  doit  être  très  rapproché  du 
gros  intestin. 

Entérotomie  avec  la  pince  entérotome,  par  le  professeur  Aubrée 
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qui  eut  quelques  difficultés  à  trouver  le  bout  inférieur.  Section  de 
l’éperon  ;  oblitération  de  l’orifice  anormal  par  un  bandage  compressif. 
Matières  sortent  par  l’anus  naturel. 

Peu  à  peu  l’anus  contre  nature  s’est  rétréci  et  il  est  resté  une  fis¬ 
tule  qui  s’est  oblitérée  spontanément  vers  la  fin  d’août  1889. 

Observation  VI.  —  Juillet  1889.  —  Femme  âgée  de  40  ans.  Petite 
hernie  crurale  gauche  étranglée  depuis  quatre  jours.  Phénomènes 
généraux  graves.  Ballonnement  du  ventre  très  marqué.  Vomisse¬ 
ments  fécaloïdes. 

Coupe  schématique  de  la  paroi  de  l'intestin. 


S.  Séreuse.  M.  Musculeuse. 

G.  Celluleuse.  —  M’  Muqueuse. 

E.  Eschare  mince  ne  comprenant  plus  que  la  séreuse. 

F.  Fil  à  suture  dont  la  portion  ponctuée  est  dans  l’épaisseur  de  la  paroi 
intestinale. 

Kélotomie.  Nous  arrivons  sur  le  sac  qui  contient  une  petite  quan¬ 
tité  de  liquide  sanguinolent,  inodore.  Anse  intestinale  petite,  sans 
épiploon,  congestionnée,  absolument  noire,  épaissie,  mais  non  affais¬ 
sée.  Après  désinfection  du  sac  et  de  l’intestin,  nous  cherchons  à 
lever  l’étranglement  qui  est  serré  et  pratiquons  de  petites  incisions 
multiples.  La  dilatation  achève  ce  que  le  bistouri  avait  commencé. 

L’intestin  est  attiré  au  dehors  et  nous  reconnaissons  sur  la  por¬ 
tion  serrée  des  lésions  évidentes.  Le  bout  interne  de  l’anse,  celui  qui 
touche  le  ligament  de  Gimbernat  présente  sur  la  portion  de  sa  cir¬ 
conférence  en  contact  avec  ce  ligament  une  eschare  longue  de  3  bons 
centimètres  et  large  de  3  à  4  millimètres.  Le  bout  externe,  celui  qui 
affecte  des  rapports  avec  la  veine  crurale,  présente  aussi  une  eschare 


OBSERVATIONS  DE  HERNIES  ÉTRANGLÉES.  141 

moins  étendue  que  la  précédente.  L’intestin  est  extrêmement  mince 
au  niveau  de  ces  plaques  de  sphacèle  et  ne  doit  plus  être  constitué- 
que  par  la  tunique  séreuse.  Il  n’existe  pas  de  traces  d’ulcération; 
autour  des  points  gangrenés.  La  portion  d’intestin  adhérente  au 
mésentère  est  saine. 

L’état  général  de  la  malade,  quoique  sérieux,  ne  nous  semble  pas 
suffisamment  grave  pour  nous  empêcher  de  chercher  à  éviter  l’anus 
contre  nature;  nous  tentons  la  suture  intestinale. 

Après  un  nouveau  et  dernier  lavage  soigné  de  l’intestin  avec  la 
solution  phéniquée  à  2  1/2  0/0  chaude,  nous -pratiquons  une  série  de 
points  de  suture  de  Lembert  avec  des  aiguilles  de  couturière  bien 
aseptiques  et  de  la  soie  phéniquée  fine. 

Les  fils  sont  placés  de  telle  façon  qne  le  plein  de  l’anse  repose  sur 
la  face  externe  de  l’eschare.  En  serrant  ces  fils,  l’eschare  est  refou¬ 
lée  vers  la  cavité  intestinale  et  devient  invisible  une  fois  la  suture 
terminée.  Nous  plaçons  huit. fils  d’une  part,  trois  de  l’autie  et  obte¬ 
nons  de  cette  manière  un  résultat  qui  semble  satisfaisant. 

Nous  réduisons  l’intestin  que  nous  maintenons  avec  un  fil  de  soie 
près  de  l’orifice  crural;  nous  suturons  la  peau  et  plaçons  un  gros 
drain  qui  va  jusqu’à  l’ouverture  abdominale. 

L’opérée  s’est  passablement  maintenue  pendant  les  quinze  heures 
qui  ont  suivi  l’opération.  L’état  s’est  aggravé  subitement  et  la  mort- 
est  survenue  au  bout  de  trente-six  heures  avec  des  symptômes  de 
péritonite  par  perforation.  L’autopsie  n’à  pu  être  faite. 

Observation  VII.— Juillet  1889. —  Femme  de  55  ans.Hernie  crurale 
droite  de  petit  volume  présentant  des  signes  d’étranglement  depuis; 
quatre  jours.  Le  ventre  est  météorisé,  douloureux  dans  les  points 
rapprochés  delà  hernie.  Vomissements  fécaloïdes.  Etat  général  graver. 

Kélotomie.  —  Gangrène  et  perforation  de  l’intestin.  Débride- 
ments  multiples.  Résection  de  l'anse  malade.  Evacuations  abon¬ 
dantes.  Création  de  l’anus  contre  nature,  en  fixant  par  de  nombreux 
crins  de  Florence  l’intestin  au  pourtour  du  collet  du  sac. 

Le  lendemain  de  l’opération,  état  très  amélioré.  Evacuations  ont 
été  très  abondantes. 

Quelques  jours  après  l’opération,  la  malade  était  dans  de  bonnes 
conditions.  La  nutrition  générale  ne  souffrait  pas  et  les  selles  demi- 
solides  qui  passaient  par  la  voie  anormale  indiquaient  que  le  siège 
de  cet  anus  contre  nature  devait  occuper  la  portion  terminale  de 
l’intestin  grêle. 
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Entérotomie  par  la  pince-ontérome,  par  le  professeur  Dayot,,  mon 
père,  amenant  lai  suppression  de  l’éperon.  Avivement  et  sutures  par 
le  procédé  de  Malgaigne., 

Cette  opération,  qui  a  été  répétée  deux  fois,  a  transformé  l’anus 
contre  nalure  en  une  fistule  stercorale  qui  s’est  bouchée  en  avril ,18901 
après  avoir  subi.  de.  nombreuses  cautérisations  au  thermocautère; 

Observation  VIII. — Août  1889.  —  Femme  de  54  ans.  Hernie  cru¬ 
rale  droite  étranglée  depuis  cinq,  jours.  Tumeur  herniaire  molle, 
non  tendue,  sans  modifications  des;  téguments.  Pas  de  garde-robes 
ni  démission  de  gaz  par  l’anus.. 

Ballonnement  du  ventre  ;  tynipamsme  marqué.  Sensibilité  de 
l’abdomen  au  pourtour  de  la. tumeur. 

Vomissements  fécaldides  abondants.-  Pouls  petit,  très  fréquent.. 
Visage  très  altéré.  Kélotomiei. Nions  arrivons  sur  l’anse  intestinale 
qui  est  largement  perforée-  Il  y  a  dans  le  sac  une  petite  quantité,  de 
liquide  d’aspect  fécaloïde.  Après  désinfection  du  sac,  de  L’intestin 
et:  de  nos  doigts,  nous:  pratiquons:  le:  débridement  et  attirons  au 
dehors  avec  d'extrêmes:  précautions:  l’anse  malade  pour,  y  constater 
que  la  perforation  a  dépassé  le  sillon  produit  par  l’étranglement. 
Après  avoir  sorti  l'intestin  et.  mis  à  découvert  ses:  parties  saines, 
nous  voyons  suinter  par  l’orifice,  herniaire^  entre:  cet  orifice  et  l’in¬ 
testin,  une,  petite  quantité  de1  matières  fécaïes  qui  vient  évidemment 
de  l’abdomen.  Agrandissant  immédiatement.  Panneau  crural  par  une 
incision  faite  verticalement  de  bas  en  haut  sur  la  paroi  abdominale 
nous  donnons  issue  à.  un  épanchement  de  matières:  stercorales  assez 
abondant.  Nous  avions  préalablement  fermé  avec  deux  pinces  les 
bouts  de  l’ansB  intestinale-,  pour,  empêcher  tout  écoulement  de 
matières  pendant,  notre  intervention., 

Nous  lavons  l’abdomen  avec  de  l’eau  bouillie  chaude:  jusqu’à  ce 
que  cette  dernière  revienne  limpide  et.  nous  faisons,  avec:  des 
éponges  une  toilette:  saignée  du  péritoine..  Nous  fermons  on  partie 
la  plaie  abdominale  et  oblitérons;  provisoirement  l’anneau  crural 
avec  un  gâteau  de  ouate  phéniquée,  trempée  dans  une  solution  pbé- 
niquée  chaude,  pendant  que  nous  nous  occupons  de  l’intestin.  Résec¬ 
tion!  de  la  partie  malade  ■;  reconnaissance  dû  bout  supérieur  par  les 
évacuations:  abondantes,  qui  se  produisent,  évacuations  que  nous 
favorisons  par  des,  injections d'eau  chaude.  L'intestin  suspendu  par 
la  main  d'uni  aide  se  vide  dans  une  cuvette  sans  inonder  le  foyer 
opératoire. 
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Lavages  de  la  plaie  et  des  orifices  intestinaux  à  l’eau  phéniquée 
forte.  Création  de  l’anus  contre  nature  ea< suturant  au  pourtour  d'e 
la  plaie  les  deux:  bouts!  de  l’intestin  fixés  par  des  crins  d'e  Florence 
très  rapprochés  les  uns  des  autres.  Pansement,  avec  des  compresses 
imbibées  dans  la  solution  de  chloral  au  100e..  Vaseline. boriquée  au 
pourtour  de  l’anus. 

Les  suites  de  l’opération  ont  été  très  simples  et  dépourvues  de 
toute  complication.  Le  lendemain  de  notre  intervention,  à  notre 
étonnement,  la  malade  se  disait  très  soulagée  et  prenait  lait  et 
bouillon  avec  plaisir:  le  ventre  n’était  plus  douloureux  et  avait 
beaucoup  diminué  de  volume.  Au  bout  de  huit  jours,  notre  opérée 
mangeait  des  aliments  solides  dont'  elle  absorbait  la  plus  grande 
partie,  son  anus  contre  nature  occupant,  d’après  l’aspect  d'es 
matières  expulsées,  un  point  de  l’intestin  grêle  rapproché  du  gros 
intestin. 

Six  semaines  après  l’opération,  accidents  d’obstruction  intesti¬ 
nale  par  invagination,  cédant  à  l’introduction;  d’une  sonde  œsopha¬ 
gienne. 

Entérotomie  par  le  professeur  Dayot  mon  père,,  suture  par  les 
procédés  anciens.  Ces  tentatives  d’occlusion  répétées,  plusieurs  fois 
ont  diminué  l’étendue  de  l’anus  contre  nature  qui,  était  considé¬ 
rable.  Des  cautérisations  adjuvantes  ont  été  aussi  pratiquées  au 
thermocautère. 

Juin  1890.  —  Opération  de  Chaput  faite  par  mon  père.  —  Abra¬ 
sion  de  la  muqueuse  et  application  des  lèvres  avivées  de  l’orifice 
intestinal  maintenues  par  un  plan  de  sutures  à  la  soie  phéniquée'. 
Suture  de  la  peau  par  une  rangée  d'e  crins  de  Florence.  Désunion 
partielle  au  quatrième  jour. 

26  juillet  1890.  —  Il  y  a  six  semaines  que-  l'opération  de  Chaput  a 
été  pratiquée.  Il  reste  une  fistule  qui  laisse  sortir,  peu  de  chose  :  la 
malade  a  des  garde-robes, abondantes  par  la  voie;  anale, à. la  condition 
toutefois,  de  prendre  des  lavements. 

Il  y  a  dans  eea  observations  certaines  particularités:  qu’il 
nous  paraît  intéressant  de  mettre  en  relief;  nous'  allons  exposer 
les,  réflexions  qu’elles  nous;  ont  inspirées. 

Nous  avons  été*,  comme  beaucoup  d’autres'  d’ailleurs,  très 
hésitant,  lorsqu’il,  nous  a  fallu  prendre-  un  parti  chez'  nos 
opérés  des  observations  II  et  III.  Dans  le  premier  cas,  inspiré 
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par  les  idées  de  Gosselin,  nous  avons  laissé  au  dehors  l’anse 
intestinale  suspecte,  après  avoir  fait  un  large  débridement. 
Nous  étions,  vingt-quatre  heures  plus  tard,  absolument  ras¬ 
suré  sur  l’état  de  l’intestin  et  nous  le  rentrions,  craignant, 
malgré  l’autorité  du  maître,  de  laisser  hors  de  l’abdomen  16  à 
18  centim.  d’intestin,  jusqu’à  ce  que  ce  viscère  ne  se  réduisît 
spontanément.  Les  adhérences  de  vingt-quatre  heures  étaient 
déjà  assez  fortes  pour  gêner  la  réduction  :  aussi,  nous  nous 
demandons  combien  de  temps  il  nous  eût  fallu  protéger  cet 
intestin  qui  allait  se  fixer  solidement  à  la  surface  interne  du 
sac  et  comment  nous  l’eussions  traité  antiseptiquement  pen¬ 
dant  qu'il  était  sorti  de  l’abdomen.  L’antisepsie  d’une  plaie 
delà  racine  des  bourses,  occupée  par  un  bout  d’intestin  qu’on 
ne  doit  pas  comprimer, est-elle  chose  bien  aisée  à  obtenir  ? 

Et  le  collet  du  sac?  qu’allait-il  devenir  malgré  le  débride¬ 
ment?  N’allait-il  pas  se  rétrécir  avant  la  réintégration  de  l’in¬ 
testin  dans  le  ventre  ? 

Les  constatations  anatomiques  faites  sur  la  table  d’autopsie 
nous  firent  vivement  regretter  de  ne  pas  avoir  opéré  la  réduc¬ 
tion  immédiate;  aussi,  quelques  mois  plus  tard,  mis  en  pré¬ 
sence  d’une  anse  intestinale  suspecte,  quoique  pas  affaissée, 
nous  suivîmes  les  préceptes  de  Velpeau,  Duplay,  et  rédui¬ 
sîmes  l’intestin  en  le  fixant  près  de  la  plaie.  Nous  crûmes 
pendant  quarante-huit  heures  avoir  suivi  la  bonne  voie  :  la 
perforation  survint  cependant  et  nous  n’eûmes  pas  dans  cette 
circonstance  les  adhérences  péritonéales  de  protection  sur  les¬ 
quelles  nous  pouvions  compter. 

Ces  altérations  intestinales,  de  diagnostic  difficile,  sont 
heureusement  peu  communes.  Habituellement  on  sait  quel 
parti  prendre;  l’aspect  des  lésions  est  caractéristique  et  nous 
pouvons  presque  toujours,  en  nous  reportant  aux  remarquables 
descriptions  de  Gosselin  et  Nicaise,  traiter  les  viscères  herniés 
en  connaissance  de  cause.  Dans  les  cas  douteux  et  il  en  existe 
quelques-uns,  lorsque  le  doute  persiste  tout  entier  après  l’em¬ 
ploi  des  moyens  qui  devaient  le  détruire,  faut-il  réduire 
quand  même  et  s’exposer  à  une  perforation  intestinale  pos¬ 
sible  ou  bien  attendre  la  réduction  spontanée  avec  la  suite 
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d’accidents  qui  peuvent  l’accompagner?  Ne  pourrait-on  pas 
être  tout  à  fait  radical,  tout  en  étant  aussi  prudent  que  les  ' 
partisans  des  méthodes  précédentes,  et  supprimer  la  portion 
d’intestin  suspecte,  comme  si  elle  était  sphacélée?  On  ferait  de 
l’entérectomie  suivie  de  la  création  de  l’anus  contre  nature 
et  surtout  de  l’entérorraphie  mixte  d’après  la  méthode  de, 
Bouilly,  à  moins  que  l’intervention  la  plus  courte  ne  se; 
trouve  imposée  par  l’état  du  malade. 

La  résection  suivie  de  suture  n’a  pas  seulement  été  préco¬ 
nisée  dans  les  cas  de  gangrène  confirmée  de  l’intestin  ;  elle  a 
été  proposée  par  Barette  (1)  et  Boiffin  (2)  dans  les  hernies  inti¬ 
mement  et  largement  adhérentes . 

Dans  nos  autres  observations,  la  gangrène  et  la  perforation 
étant  évidentes,  la  réduction  devenait  impossible  et  nous  de¬ 
vions  nous  rattacher  à  un  mode  d’intervention  particulier. 

L’anus  contre  nature  établi  chez  la  femme  de  l’observa¬ 
tion  I  fut  créé  d’après  les  règles  formulées  par  Gosselin  et  les 
classiques.  Le  débridement  fut  aussi  restreint  que  possible 
pour  ne  pas  détruire  les  adhérences  péritonéales  probables 
qu’il  faut  respecter  ;  il  fut  seulement  suffisant  pour  assurer 
l’écoulement  des  matières  et  cet  écoulement  se  fit  jusqu’à  la 
fin.  L’intestin  fut  laissé  en  place  et  ne  subit  aucune  espèce 
de  traction  :  il  se  perfora  dans  une  portion  du  bout  supérieur 
occupant  l’abdomen,  tout  près  et  sur  le  sillon  formé  par  l’é¬ 
tranglement,  en  dehors  de  toute  adhérence  protectrice.  Notre 
opération  avait  rétabli  la  circulation  des  matières  stercorales, 
puisqu’elles  s’écoulaient  au  dehors,  mais  elle  avait  laissé  sub¬ 
sister  en  partie  au  moins  l’action  mécanique  de  l’étrangle¬ 
ment. 

Instruit  par  cet  accident,  lorsque  plus  tard  nous  avons  créé 
de  nouveau  un  anus  contre  nature,  nous  nous  sommes  mon¬ 
tré  plus  iarge  dans  notre  intervention.  Nous  avons  en  effet 


(1)  Barette  (Th.  de  Paris)  1883.  L’intervention  chirurgicale  dans  les’ 
hernies  étranglées  compliquées  d'adhérences  ou  de  gangrène.  Entérec-. 
tomie  et  entérorraphie. 

(2)  Boiffin  (id.)  1887.  Hernies  adhérentes  au  sac. 

T.  167. 
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pratiqué  un»  dêbïfdêffient-  suffisant,  fait;  l'entérectomie-  des:- 
parties  malades '■  et  suturé-  avec  soin  les  Bord®-  de;  lfarisu®  «atnttwe 
üdtürë',.  établi1  dans-  dest  portions'  saine®  cfe  riuéëstàni,,  ana 
paroiS  du  sac’üeKfiisÉ^  diU  MVèau  de:soüicffilete.Gtette  suture  v 
püür'dinsi  dire  rendue  hermétique  pas1  les»  nombiieu®  ftlS)  mis) 
ëft  usage,  empêehalt'tbtîtdpéMietraidfSiï'  de'  matières)  stascorade» 
dBnS’lO  pMMüe;- 

D’autre  part,  en  attirant  a®  dëh'<5)fs!  Haute)  la  parte®  malade) 
et  eü'  agissant1  smedes»  tessiie;  sains,,  noues  nom®  mettions)  à 
P'aBitf  d’nn'e  perfèratidn' tardite’  de- l’intestin  et  des  accidents) 
qui  en  résnltentj  quand1  tes1-  adhérences)  péritonéale®  sont 
insuffisantes. 

ÉteBsemtîoff  IV  n’àiâtücune  valeur'  d&usd’ëspèee  ;  la  malade 
fût-  opérée  dans'  des  conditions  si-  particulièrement.  graves.' 
qu’elle  ne  pouvait  bénéficier'  de-PMtemnjtion), 

Êe'  ffia'lade  de*  FôftlteJWafiibiS.  V  &pêcé>  d-aprèsi  les*  préceptes 
que  nom®  venons»  d'exposer1  tome  à^Phenre,  se  comporta  admU- 
raBiement.  H  se1  produisit- par  lfatadtfâwwtmâi-  dans  les- heures; 
qui'  suivirent  FospéPationv  d^aBdndanttlS  évacuation®  :  le  le®- 
d'eiüaiï!1  tdüs  les1  accidente avaient  cède  et  le  malades®  remet¬ 
tait' trëepromptfemefii)  des;  suites  de  notre;  întervfenteoœ.. 

IS’àppfi'Ca'Eibn  cferentérotoméfuJt  difficile?  leUjou#  iaaflérfeiu:  de 
FSntëëtilû1  s’étant- affaisse  et  ua-peui  éloigné;  de  -sont  siège-  prima- 
tif,  il  fallut  de  patientes  lecher  cle®  peur  le  retrouver,  Lientéro 
tbitnie  et  la  compressib®  consécutive  ont  amené)  la  guérison,  dé¬ 
co  malade’.  Cette  inHferWütfoMU  pris®  dans  son  ensemble)  serait- 
acceptable,  quoique  la  dUrëé'deïlf’herriMU)  toiMiité)  créée- ait. 
été1  encore  Bien  longue-  (ft'mois)),.  si)  tous*  lus  anus.  mor®  naœate? 
aboutissaient  à  une  guérison  aussi  facile  et  aussi  bénign© 
dOns  SOS'  Suites.  Malheureusement'  il  n’e®  est  rien*  et  chiez 
Bien  des  malades*,  des1  dispositions  anatomiques- particulières,, 
dont  nous  ne  vouions  pas1  nous  occuper  actuellement,.  entre»- 
tiennent  la  Béance-  de-  l'orifice  anormal*  tout  en  rendant  diffi¬ 
ciles  et  périlleuses  les  interventions  qjii  deviennent  néces- 
saiœe&v 

C’est  en  pensant  aux  nombreuses  difficulté®  créées,  par  fier" 
tains  anus  contre  nature  que  ffdüS'  avons1  songé  êi  utiliser  les 
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méthodes-'  nouvelles  efr  pratiqué  Fëntérorraphie  chez  notrema’- 
lade- de  Inobservation»  a*  VI.  Cette  tentative'  a  été  un  é:chec  ; 
nous  serions  à  recommencer  que  nous  procéderions  autre*- 
ment.  La  suture  faite  sur  une-  bonne1  moitié  de1  la  circonfé¬ 
rence’  intestinale',  près  et  dessus  Fesehàre-,  portait  probable¬ 
ment  sur  des  ..tissus  malades  et  insuffisamment  résistants, 
malgré  leur  bonne  apparence.  aussi  pouvons -nous,  craindre 
que  la  réunion  n’ait  cédé  en  un  ou  plusieurs  points.  Elle 
n’aura  pu  supporter- la  distension  et  la  poussée  produite  par 
les  matières et-ies.  gaz.aeeumuMa.dans>le  boM.  supérieur.  Nous 
avons  eu  le  regret  de  ue,  pouvoir  [faire  les  constatations  ana¬ 
tomo-pathologiques  qui  nous,  eussent  éclairé  d’une  façon  cer¬ 
taine  sur  l’état  de,  notre  sutura. 

Et  cependant  il  était  bien  tentant  d’agir  comme  nous  l’avons 
fait  !  En  ne  pratiquant  pas’  d’entérectomie,  nous  supprimions 
l’effusion  du  sang-,  l'es  ligatures.  La  cavité-  intestinale  étant 
fermée,  nous'  m’étions  pas  obligé  de  I’èxpnrger  des  matières 
qui1  s’y  étaient  accumulées’  et  les  chances  d’infection  de  la 
plaie-n’en  étaient  que  plus-  minimes.  L’opération  se  trouvait 
d’ailleurs  abrégée- et  semblait.se  présenter  dans  des  conditions 
d’autant  plus  favorables  qu'elle  était  moins  longue  .  C’est  à  ces 
considérations  que  nous  devons  d’avoir  pris'  un  mauvais 
parti. 

Il  eut  été  plus  sage  de  pratiquer  l'entérectomie  avec  enté'- 
rorraphie  mixte  comme  d'ans  notre  observation  A.  Nous  pou¬ 
vions  encore-,  et  c’était  bien  plus  simple-,  faire-  Fabïation  de  la 
grande  eschare,  vider- l’intestin,  appliquer  des  points  de  su¬ 
ture  au  nombre  de  six,,  par  exemple,,  tout, eu  ménageant, une 
fistule  que  nous  fixions  à.  laplaie.  Cette  petite,  ouverture  était 
la  planche  de  salut,  de  notre  malade. 

Chez  nos  deux,  opérés  (observations.  Vllet  VIII),  nous.  avons 
réséqué  la  portion  d’intestin  maladeet.  créé  simplement  l’anus 
contre  nature.  L’état-  général  grave  de  ces  deux  malades  et 
peut-être  le  souvenir  si  vivant,  encore  de  notre  échec  de  là 
veille  dans  cette  première  tentative  de-  suture-,  nous-  ont  fait 
rejeter  rentérorraphie . 

Dans  un  de  ces  cas  (ôbserv.  VIH),  nous  avons  eu  la  chance 
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de  saisir  l’épanchement  intra-abdominal  de  matières  fécales 
avant  qu’il  n’ait  déterminé  des  lésions  irréparables;  nous 
avons  pu  faire  assefc  tôt  un  grand  lavage  du  péritoine  à  l’eau 
bouillie  chaude  et  constater  l’extrême  valeur  de  ce  moyen, 
sans  lequel  nous  marchions  à  un  insuccès  à  peu  près  certain. 

[A  suivre .) 


MORT  SUBITE  PAR  RUPTURE  SPONTANÉE  DE  l’aORTE  ; 

CONSIDÉRATIONS  ANATOMIQUES  ET  CLINIQUES, 

par  MARTIN-DÏÏRR, 

Interne  des  hôpitaux, 

Aide-préparateur  au  laboratoire  d’Histologie  delà  Faculté. 

Ayant  été  témoin  dans  le  service  de  M.  le  Dr  Talamon  d’un 
cas  de  mort  subite  par  rupture  spontanée  de  l’aorte,  nous 
avons  pensé  qu’il  serait  utile,  quarante  ans  après  le  rapport 
de  Broca  en  1850  àla  Société  Anatomique,  deréunirles  obser¬ 
vations  publiées  depuis  et  de  préciser  les  modifications  que 
ces  faits  pourraient  avoir  apportées  aux  conclusions  du 
savant  chirurgien  et  anatomiste. 

Nous  donnerons  d’abord  la  relation  de  notre  observation 
personnelle,  que  nous  ferons  suivre  des  quelques  réflexions 
particulières  qu’elle  comporte,  puis  le  relevé  des  observations 
que  nous  avons  pu  réunir  dans  les  différents  recueils  français 
et  étrangers  comme  pièces-  justificatives  des  conclusions,  qui 
.formeront  la  dernière  partie  de  notre  travail. 

Observation  personnelle.  —  Mme  Julia  G.  âgée  de  87  ans,  à  la 
maison  de  retraite  Chardon-Lagache  depuis  1866. 

Les  premiers  renseignements  sur  la  malade  remontent  à  l’année 
1883.  Elle  aurait  été  opérée,  à  l’âge  de  35  ans,  d’un  polype  de  buté- 
rus  (?)  par  Lisfranc  et  Blandin.  Depuis  elle  n’à'urait  jamais  été  sérieu¬ 
sement  malade.  Et,  défait,  pendant  les  sept  années  durant  lesquelles 
des  notes  ont  été  prises  sur  elle,  nous  ne  trouvons  mentionnés,  et 
cela  d’une  façon  répétée,  que  des  troubles  intestinaux  constants, 
alternatives  de  constipation  et  de  débâcles,  qui,  à  un  moment  donné, 
firent  même  penser  à  une  néoplasie  rectale. 
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Cette  malade  ne  s’est  jamais  plainte  de  son  cœur  ni  de  ses  vais¬ 
seaux. 

Le  2  octobre  1890  elle  avait  dîné  comme  d’habitude  à  5  heures  1/2. 
Subitement,  vers  7  heures  1/2,  elle  se  plaint  d’une  douleur  dans 
le  dos,  à  gauche,  devient  pâle  et  est  obligée  de  s’asseoir.  Aspi¬ 
rations  d’éther  et  frictions  légères  du  thorax.  La  douleur  semble  se 
calmer,  mais  la  malade  sent  comme  un  poids  dans  la  poitrine,  un 
peu  de  dyspnée,  mais  sans  trouble  du  rythme  respiratoire.  Elle 
conserve  toute  son  intelligence;  puis,  brusquement,  vers  10  heures, 
reprise  de  la  douleur,  cette  fois-ci  en  avant  et  mort  immédiate  par 
syncope. 

Donc  terminaison  fatale,  arrivée  inopinément,  ayant  une  durée  de 
2  heures  1/2,  et  se  produisant  en  deux  temps. 

Autopsie  lé  4  octobre.  —  Cavité  abdominale  :  Estomac  et  intestin 
normaux.  Entre  le  cæcum  et  le  rein  droit,  kyste  du  volume  d’une 
orange,  à  paroi  très  mince,  pellucide  et  continu  liquide  jaune  citrin, 
transparent,  limpide  et  fortement  albumineux. 

Artère  splénique  du  volume  du  petit  doigt,  extrêmement  flexueuse, 
noueuse  et  athéromateuse. 

Foie  petit,  graisseux.  Calcul  cubique,  du  volume  d’un  fort  dé  à 
jouer,  dans  la  vésicule  biliaire.  Au  moment  de  l’ablation  du  foie,  on 
remarque  que  la  section  de  la  veine  cave  inférieure  ne  donne  pas  de 
sang. 

Reins  petits,  granuleux,  de  coloration  grisâtre.  Capsule  fortement 
adhérente.  Petits  kystes. 

Ovaire  droit  renfermant  de  petits  kystes.  Ovaire  gauche  atrophié. 

Utérus  atrophié  :  â  peine  4  centim.  de  hauteur. 

Vessie  normale.  Ampoule  rectale  énormément  dilatée  et  creusée 
de  diverticules,  de  nids  dans  lesquels  sont  enchâssés  des  scybales  du 
volume  d’une  amande;  la  muqueuse  est  saine. 

Iliaques  externes  et  internes  du  volume  du  pouce  et  fortement 
athéromateuses. 

AorLe  abdominale  très  athéromateuse. 

Cavité  thoracique  :  A  l’ouverture  du  thorax,  on  trouve  le  côté  droit 
normal  :  le  poumon  remplit  complètement  la  cavité  pleurale.  A 
gauche,  au  contraire,  le  péricarde  est  refoulé  vers  la  ligne  médiane 
et  le  poumon  en  haut  et  en  avant.  La  plèvre  gauche  est  tout  entière 
remplie  par  une  quantité  énorme  de  liquide  sanguinolent,  avec  à 
peine  100  gr.  de  caillots. 

L’ablation  en  masse  des  viscères  thoraciques  montre  à  droite,  en 
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haut*  de  nombreuses  et  iortes  .adhérences  du  , poumon,;  en  ,bas,  la 
plèvre  lisse  normale  ;  à  gauche,  la  plèvre  absolument  lisse,  d’aspect 
lavé  et  aans  nn  cune  adhérence. 

Le  poumon  droit  est  emphysémateuse  ;  le(gauche  .ratatiné,  mais 
surnageant  encore. 


Le  «péricarde  <ed  sain  etinetreüfeinnBqaaB  üe  «liquide.  «Le  mceur  nlest 
pas  hypertrophié,  mais  surchargé  de  graisse,  lies  paroiedu  iventri- 
aule  ;gauche  sont  pâles  ■  et  d'épaisseur  moyenne.  iLa  «cavité  idUieœîur 
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fiat.taujt  à  .fai*  -Yi4e.de du  ide, caillots..  Variflcsp  mitralest 
normal,^  valvules  a.Orti.quçs,prés0n,tau,t,que]fîv,QS,noçiples.çEi|lcaii¥î8,. 
Le  .coeur .droit  est, normal. 

L’aorte  est  énormément  dilatée  (13  centimètres  de  circonférence) 
et  présente  de  nombreuses  plaques  athéromateuses. 

A  l’union  de  la  portion  horizontale  et  de  la  portion  descendante, 
un  peu  au-delà  deTorigine  de  la  sous-dlavière  gauche,  on  trouve  une 
longue  rupture  transversale  -par  «rapport -à  l’axe  du  vaisseau  et  for¬ 
mant  une  spire  qui  comprend  la  totalité  de  la  circotfflérônoedu  «vais¬ 
seau.  Elle  jamne  longueur  de  '1Q. centimètEes<et:est.|Sitüée  centre  deux 
plaques  calcaires  de  grande  étendue.  Les  deux  !  lèvre?  de  la  rupture 
sQpt  à  peine  écartées d’ww ,d.ed!autre  iiefiondcestfiqc^pé  par  une 
tyftUratim  ><kiismgtdms  le ,  tmu  mais  :  nulle 

Pfwt.il jj’y .a.'sqparatian  des  tuniqwe?  du  vaisseau. ,Cett.e, infiltration 
sapguine  du  tis.su  cellulaire  périaortiq.ue  .s’étend,  ,s,àAS  .lfgne  d,e 
démarcation,  à  tout  de  tissu  celluLairedu  .média.stin  et  englobe  dans 
une  même  gangue  les  bronches  depuis  la  bifurcation  de  la  trachée 
jusqu'aux  premières  divisions  dans  le  bile,  l’origine  du  tronc  .brachio¬ 
céphalique  et  des  artères  carotide  primitive  et  sous-clavière  gauches, 
l’œsophage,  les  vaisseaux  'pulmonaires.  'Elle  formait  'à  gauche  de  la 
colonne  vertébrale  'une'tache  ecchymdtique-au'iih'eau  des'S8,  -4°, '5e, 
et '6°  ^reïtè'bres  dorsales. 

[I'iadtë  impossibleidedrouverun  (trajet  gujelconque  de  l’aorte  .dans 
la) plèvre. 

L'analyse  des  cas  publiés  dp  .rqptur&de  , l'aorte,  montre  qulpn 
ne  peut  plus  .grouper  .tous  ,ces  ..cas  «eus  une  .mâm.e.rubriqu^et 
qu’il  faut  distinguer  : 

La. rupture  sans  production-  d’anÉyrrysmp.dAss,é,q1uauii,  guvpst 

rare; 

.La.ruptnre  ayecqiroduotifin  ,d 'anévrysme  (disséquant,,  gui 
est,  assez  fréquente  ; 

.Eltlarup,ture,ayec.|)fio.ductioii  d’.iw  véritable,  sac  anévrysmal, 
qulesUrès  .rare. 

Æroca,,  .dans  .son  rapport  d.e  ,1850  v(|j,  avait  déjà  signalé 
cette  divisionirapQsée  par  l’analyse  méthodique  .des  observa¬ 
tions  : 


(!)  Broca.  Bull.  Soc.,  Anat..il?50, 
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«  La  rapidité  avec  laquelle  se  succèdent  la  rupture  super- 
«  ûcielle  et  la  rupture  profonde  cause  les  vraies  ruptures  de 
«  l’aorte  ;  mais  on  conçoit  très  bien  que  la  tunique  celluleuse 
«  puisse  résister  lorsque  la  rupture  profonde  est  très  peuéten- 
«  duej  alors  le  sang  peut  la  décoller  jusqu’à  une  distance 
«  plus  ou  moins  grande,  et  donner  lieu  à  un  anévrysme  dissé- 
«  quant,  ou  encore  il  peut  la  distendre  sous  forme  de  poche 
.«  anévrysmale.  » 

Dans  son  rapport  sur  80  cas  d’anévrysme  disséquant, en  1863, 
le  Dr  Peacok  (1)  dit  : 

«  La  rupture  des  tuniques  vasculaires  présente  3  périodes  • 

«  1°  La  période  initiale,  dans  laquelle  on  trouve  une rup- 
«  ture  ou  destruction  d’une  partie  ou  de  la  totalité  de  la  tuni- 
«  que  interne  d’un  vaisseau,  et  une  extravasation  du  sang, 
*  dans  une  étendue  limitée,  dans  la  tunique  externe  et  la 
«  tunique  moyenne,  ou  plus  probablement  dans  les  lames 
«  cellulaires  qui  composent  celle-ci. 

«  2°  Dans  la  seconde  période,  il  y  a  formation  complète  d'un 
«  anévrysme  disséquant-,  en  plus  de  la  rupture  ou  perforation 
«  interne,  on  trouve  le  sang  séparant  entre  elles  la  tunique 
«  moyenne  de  la  tunique  externe  ou  les  couches  de  la  tunique 
«  moyenne,  jusqu'à  une  étendue  variable  du  siège  de  la  rup- 
«  ture  et  en  amont  de  la  course  du  courant  sanguin.  Commu- 
«  nément  alors  la  paroi  externe  du  sac  est  trouvée  perforée, 
«  de  sorte  que  le  sang  a  fait  irruption  dans  quelqu’une  des 
«  cavités  adjacentes.  » 

C’est  le  cas  le  plus  fréquent  :  73  sur  les  80  cas  réunis  par  le 
Dr  Peacok. 

«3°  Dans  la  3*  période,  période  avancée  de  l’anévrysme 
«  disséquant,  on  trouve  une  ouverture  de:  la  tunique  interne 
« 1  du  vaisseau  conduisant  dans  un  sac  situé  entre  les  tuniques 
«  artérielles  et  s’étendant  plus  ou  moins  loin  le  long  du  vais- 
«  seau.  Le  sac  est  limité  par  une  membrane  distincte  très  ana- 
«  logue  à  la  membrane  interne  naturelle  des  artères.  » 


(1)  Dr  Peacock.  Report  on  cases  of.  dissecting  aneurism.  Transactions 
of  the  Pathological  Society  of  London  1863,  p .  87. 
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Il  existe  7  ou  8  cas  de  cette  forme,  dont  le  plus  remarquable 
a  été  présenté  à  la  Société  Anatomique,  en  1853,  par  Gou¬ 
pil  (1). 

Rokitansky  (2)  divise  de  même  les  ruptures  des  grandes  artè¬ 
res  en  3  séries  : 

La  première  série  comprend  les  ruptures  dans  lesquelles 
toutes  les  tuniques  se  son l  déchirées  en  une  seule  fois.  Ces 
cas  sont  très  rares.  ■ 

La  seconde  série  comprend  les  ruptures  dans  lesquelles  la 
déchirure  ne  comprend  que  les  deux  tuniques  internes,  et  par 
suite  production  d’un  anévrysme  disséquant.  Ces  cas  sont  plus 
fréquents  que  ceux  de  la  première  série. 

Enfin  la  rupture  peut  se  faire  secondairement  sur  un  sac 
anévrysmal  préétabli,  comme  dans  le  cas  de  Goupil. 

Notre  cas  est  un  exemple  de  la  première  forme  :  il  n’y  a  pas 
décollement  des  gaines,  vasculaires,  mais  seulement  infiltration 
sanguine  de  tout  le  tissu  cellulaire  péri-aortique  et  médiastin'al. 
C’est  à  cette  variété  que  Gerdy  et  Cruveilher  refusent  à  juste 
titre  le  nom  d’anévrysme  et  imposent  celui  d 'hémorrhagie 
cellulaire.  Lacrousille  (3),  en  1864,  a  présenté  à  la  Société 
Anatomique  un  bel  exemple  d’épanchement  de  sang  dans  le 
tissu  cellulaire  le  long  de  artères  pulmonaires  et  des  bronches 
jusqu’aux  poumons. 

Au  point  de  vue  du  sexe,  la  rupture  de  l’âorte  est  plus  fré¬ 
quente  chez  l’homme  que  chez  la  femme.  Notre  cas  a  eu  lieu 
chez  une  femme. 

Le  siège  le  plus  fréquent  de  la  rupture  est  la  portion  as¬ 
cendante  de  l’aorte,  le  plus  souvent  immédiatement  au  des¬ 
sus  des  valvules  sigmoïdes.  Et,  par  suite,  la  cavité  adjacente 
dans  laquelle  le  sang  fait  le  plus  souvent  irruption  est  la 
cavité  péricardique.  Dans  notre  cas, la  rupture  a  eu  lieu  à 
l’union  de  la  portion  horizontale  et  de  la  portion  descendante, 


(1)  Goupil.  Bull.  Soc.  Anat.  1853,  p.  276. 

(2)  Rokitansky.  Lehrbuch  derPath.  Anat. B dll,  1856, p. 343. 

(3)  Lacrousille.  Bull.  Soc.  Anat.  1864,  p.  376. 
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tir  peu  .au-delà  de  l’origine  de  4a,  sous-clavière  gauche,  .elle 
sang  s’est  épanché  .dans  ,  la  plèvre. 

La  cause  anatomique  la  plus  commune  est  l’athérome,  fie 
gui  explique  la  plus  grande, fréquence  .des  ruptures  .observes 
chez  les  vieillards.  Cependant,  il  existe  des  cas  oh  ne  .se  pré¬ 
sente  aucune.aitération  .des  tunigu.es  .artérielles  (observation 
de  Brùkerger  (1,),  homme  ,22  .ans)  et  des  cas  ,où.l’âg.e  est  .très 
peu  avancé  (observation  de  Sparks  (2)  (garçon  16  .ans). 

La  mort  .arrive  suivant  trois  modes  cliniques  ..différents  : 

La  mort  subite. 

La  mort  lente  en  un  temps. 

Et  la  mort  lente  en  deux  .temps. 

Ce  dernier  mode  .est  le  plus  iréguentut, s’est  rencontréidans 
notre  cas. 

'Voici  maintenant  succinctement  rapportées  .les  diverses 
observations  gue  nous  avons  pu  recueillir.  Nous  n’avons  pas 
cru  devoir  relater  in  extenso  toutes  les  observations  présen¬ 
tées  à  la  Société Anatomique,  observations  gu!il  est  facile  de 
vérifier  et  dont  la  bibliographie  a  été  donnée  par  notre  collè¬ 
gue  'Pillie't  (Bull.  Soc.  Anat.  1889) . 

I.  ïSSe.'Tüngôl  :  Zerreissung-der  Aorta.  Aneurysma  dissecans.  Vir- 
chow’s  Archiv  f.Path.  Anat ,  1859,  Bd.  16,  p.  366.  —  Femme?!  ans, 
atteinteifts  démence  .sénile. 

;M:orte;Sflns  cause, ap.préoiablfl. 

Péricarde  rempli  de  sang  fluide  et  coagulé. 

Cœuraugmonté  de. volume,  les  parois  épaissies  et  la  capacité,  sur- 
tout.du  ventriculegauche,  augmentée.  Valvules. mitrales  (épaissies  et 
froncées  ,à  leur  bord  .libre. 

TJn  peu  au-dessus  de  l’origine  des  coronaires,  rupture  longue  d’un 
pouce  conduisan't'jusque  dans  le  péricarde,  La  tunique  externe  de 
l'aorte  était  remplie  de  sang  caillé  et  séparée  de'la'tunique  moyenne. 

(1)  Bruberger.  Ein  Fall  von  Zerreissung  der  Aorta  obne  Veriinderungen 
In  der  Gefâsswand;  Berl.  klin.  Wochschrft,  -IRTfl.tp,  3.60. 

(2)  Sparte.  Intra-rpéricardial  Rupture  pf  th.e  Aorta  in  ta  boiyfOl.-siXteEn 
Lancet,  London,  1871,  vol..lLsp.  .1-1. 
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L'aorte  'était  dilatée  œt. présentait, de  uombreuEes  lâches  jaunes  <et 
des 'plaques  calcaires  irrégulières. 

.IL  1.860,.  Michôll.:  .Sudden  death  frora  rupture  ofa  dilateü  aorta  Into 
thepericardial  Sac.Med.  Times  and&az.  London,  1860,  t.  II,  ,p.  208. — 
Homme,  45  airs.  .Pendant  qu’il  conduisait  une  voiture,  il  se  leva  de 
aonaiège  pour  louetter  Je. chevalet  subitement  tomba.  Presque  immé¬ 
diatement  Il  .lut  amené  .a  l’hApitaL  Quand  je  je  vis,  il  était , insensible 
et  était  maintenu  .avec  grande  difficulté  sur  le  sofa,  car  son  corps 
était  constamment  agité  de  secousses  convulsives. U  mourut  5  minutes 
après  son  admission,  .un  quart  .d'heure  après  son  .acciden  t. 

Péricarde  contenant  six  onces  de  sérum  sanguin  et  un  .caillot  de 
LO  onces. 

L’aorte,  de  l’origine  au  .commencement  de  la  crosse,  était. grande¬ 
ment  dilatée  (six  pouces  1/2  de  circonférence,).  La  face  interne  était 
rugueuse,  .opaque  . et  infiltrée  de  petites  plaques  calcaires. 

Sur  la  paroi  postérieure  de  l’aorte,  dans  sa  portion  .ascendante, 
rupture  allongée  des  deux  .tuniques  .internes*  et  de  cette  ouverture  le 
sang  s’était  échappé  en  partie  entre  les  .tuniques  moyenne  et  externe, 
mais  surtout  dans  le  péricarde. 

HH.  1862.  Tourdes  •: 'Mort  subite  par  rupture  de  TaorteïÆnz.  IfscL,  de 
Strasbourg, -H86£,  p.  89. — 'Femme,  62 'ans.. Au  moment  mu,  se  pré¬ 
sentant  devant  une  commission  médicale,  elle  «e  baisse ,  dite  pâlit 
aubitemerft,  perd -connaissance <et  S'affaisse  sans  prononcer  mn  'seul 
mât. 'PuiB  elle  s'éteint  cane  eoimîlsians,  'sans  douleurs;  seulement 
deux  o u 'trois  fortes  inspirations.-avec  râle. 

Péricarde  rempli  -de  sang  'fluide  ét  d"un  volumineux  caillot  «roiffiant 
le'cœur. 

Cœur  presque  vide.  Ventricule  gaudhe  notablement  (hypertrophié. 
Vdlvdles  aortiques  imcrnstëes'fle  ma  fibres  maleaares. 

Aorte  dilatée  et  athéromateuse. 

'Un  peu 'au-dessus  lies  vail vides,  {rupture  en  forme  de  'boutonnière 
entre  deux  plaques  athéromateuses. JLes  dédhirures-des  sbrois'tuôi- 
quesine  se  correspondent  pas  exadtement  ■;  'la  fturiiqne  externe 'forme 
un  flambeau  'dentélë.  'Une  ecchymose  assez  {étendue  me  prdlnnge 
autour  'du  vaisseau,  sous  3’envëtoppe  odlltileuse. 

IV.  1863.  Rqpport.de  .Peacock ,aur  .8.0  cas  d’ané.vrysme  disséquant 
{loa.  cit.) 

iV„  1804::  iBihley.:  Rwkure<ofiawM;:  Tmmaot.>ofJPaSk./Somty-:of 


159  MÉMOIRES  ORIGINAUX. 

London,  1864,  p.  74.  —  Homme,  messager,  environ  53  ans.  Début 
sans  aucune  cause  clinique  apparente.  Durant  la  journée  il  avait  rem¬ 
pli  ses  occupations  ordinaires,  et  rentra  le  soir  pour  dîner.  Il  se  plai¬ 
gnit  alors  d’un  sentiment  de  plénitude  de  la  poitrine  et  demanda  un 
peu  d’eau-de-vie.  Il  s’apprêtait  à  sortir,  lorsqu’il  tomba  à  terre  et 
mourut  après  un  ou  deux  efforts  (mort  lente  en  2  temps). 

A  un  pouce  au-dessus  des  valvules  aortiques,  longue  déchirure 
transversale,  occupant  les  2/3  de  la  circonférence  du  vaisseau,  et  à 
l’angle  droit  de  laquelle  aboutissait  une  déchirure  longitudinale  plus 
petite. 

Péricarde  sain  distendu  par  une  livre  de  caillots  et  une  livre  de 
sang  fluide. 

«  La  rupture  s’étendait  à  travers  toute  la  substance  du  vaisseau, 
«  et  il  n’y  avait  aucune  apparence  de  séparation  de  l’aorte  ou  de 
«  formation  d’un  anévrysme  disséquant.  » 

Aorte  considérablement  dilatée.  Un  certain  degré  d’athérome, 
mais  pas  très  avancé. 

Cœur  plus  gros  et  plus  pâle  que  d’habitude.  Un  peu  d’athérome 
des  valvules  mitrales  et  aortiques.  Cœur  droit  sain. 

VI  1864.  Peacok:  Dissecting  aneurism  of  the  transverse  and  descen- 
ding  portions  of  the  arch  of  the  aorta.  Transact.  of  Path.  Society 
of  London,  1864,  p.  79. —  Homme,  59  ans,  sacristain.  Le  soir  du 
15  décembre,  pendant  qu’il  sonnait  la  cloche,  il  sentit  tout  à  coup 
une  vive  douleur  dans  le  côté  gauche  de  la  poitrine.  Cette  douleur 
devint  telle  qu’il  fut  obligé  de  s’arrêter  et  de  rentrer  chez  lui.  11  se 
remit  assez  bien  et  eut  seulement  un  peu  de  ûèvre  les  2  ou  3  jours 
suivants.  Mais  le  matin  du  sixième  jour,  il  ressentit  une  violente 
douleur  dans  la  région  du  cœur  et  mourut  peu  après. 

Péricarde  distendu  par  des  caillots  et  du  sérum.  Cœur  de  volume 
normal.  Valvules  saines. 

Là  surface  interne  de  l’aorte  présentait  de  nombreuses  taches 
athéromateuses,  mais  pas  de  dépôts  calcaires. 

A  l’origine  de  la  carotide  et  de  la  sous-clavière  gauche  rupture 
irrégulière  de  la  tunique  interne,  conduisant  dans  un  espace  rempli 
de  sang  situé  entre  les  tuniques  moyenne  et  externe,  qui  entourait 
les  3/4  du  vaisseau  et  s’étendait  à  4  pouces  au-delà  de  l’origine  de  la 
sous-clavière  gauche.  La  tunique  externe  formait  la  limite  extérieure 
de  la  tumeur  sanguine.  Enfin,  à  4  pouces  de  l’origine  de  la  sous- 
clavière  existait  une  seconde  ouverture  dan3  l’aorte,  de  telle  sorte 
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que  le  sang  passait  librement  entre  les  tuniques  artérielles  puis  de 
nouveau  dans  l’aorte  au  moyen  d’un  véritable  canal. 

VIL  1865.  Victor  Martin  :  Des  ruptures  de  l’aorte...;  Union  Médicale, 
1865,  p.  531.  — Homme,  80  an8,  souffrait  depuis  longtemps  d’une 
affection  organique  du  cœur  avec  engouement  passif,  des  poumons. 

Mort  lente  par  phénomènes  de  lipothymie,  asphyxie  et  suffocation. 
Durée  un  mois. 

Péricarde  rempli  de  sérosité  et  de  flocons  fibrineux.  Péricardite 
ancienne,  paroi  du  ventricule  gauche  épaissie  et  cavité  agrandie. 

Aorte  notablement  dilatée,  présenteront  à  sa  face  interne  des  iné¬ 
galités  alternativement  opaques  et  jaunes  et  des  incrustations  cal¬ 
caires  plus  ou  moins  épaisses. 

Immédiatement  au-dessus  des  valvules  sigmoïdes,  deux  plaques 
calcaires,  grandes  chacune  comme  une  pièce  de  un  franc,  à  bords 
minces,  inégaux  et  éclatés  eu  quelques  endroits,  restent  soulevées 
en  dedans  du  vaisseau.  Elles  recouvrent,  en  s’abaissant,  une  ouverr 
ture  ovale  à  contours  épais,  rouges,  fongueux  en  quelques  points  et 
baignés  par  une  petite  quantité  d’un  liquide,  sanieux  purulent,  La 
pointe  mousse  d'un  stylet  portée  de  dedans  en  dehors  à  travers  cette 
ouverture  pénètre  facilement  dans  le  péricarde. 

VIII.  1865.  Duffey  :  Case  of  atheromatous  degeneration  of  aorta. 
Rupture  into  pericardium.  Medic.  Times  and,  Gaz.  London,  1865, 
t.  II,  p.  680.  —  Homme,  30  ans,  se  plaignant  de  douleur  dans  le 
côté  gauche  du  thorax  depuis  deux  ans. 

11  était  occupé  à  pomper  de  l’eau,  lorsque  tout  à  coup  il  tomba  à 
terre.  Amené  à  l’hôpital,  le  médecin  le  voit  dans  un  état  syncopal, 
la  face  très  pâle_jet  le  pouls  non  perceptible.  Après  deux  ou  trois 
mouvements  convulsifs,  il  expira,  cinq  minutes  après  saehute. 

Péricarde  rempli  de  sang  (9  onces). 

Cœur  plutôt  flasque,  mais  valvules  normales. 

Aorte  énormément  dilatée,  par  places,  épaisse  et  dure,  en  d’autres 
mince  et  souple.  Athérome  et  petit  anévrysme  entre  le  tronc  brachio¬ 
céphalique  et  la  carotide  primitive  gauche. 

On  éprouva  une  grande  difficulté  pour'  trouver  la  rupture,  qui 
siégeait  un  peu  au-dessus  du  sinus  gauche  de  Vàlsalva,  était  de 
forme  circulaire  et  admettait  à  peine  un  petit  stylet. 

IX.  1865.  Chauvel  :  Note  sur  la  rupture  de  l’aorte.  Gazelle iMedid.de 
Paris,  1865,  p-,  429.  — Homme  71  ans-.  Le  5  avril  1865,  à  la. visite: du 
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malin,, il  ne.  présentait, rien  d’extraordinaire, .mais, à  9  heures  et  demie 
du  matin,  il  se  sent  malade,  au  moment  où  il  descendait  de  son  lit  et 
accuse  une  vive  douleur  qui  l’empêche  de  respirer.  Nous  le  trouvons 
couehé  sur  le'  côté  droit,  se  plaignant  dChne'.  violente;  dbuleur  dams  la 
région  épigastrique,  au1  niveau  de;  ^appendice  xyphoïde.  U  accus®  en 
même  temps:  urne  grande  gânedela:  respiration,  et  cependant  nous 
constatons  quelle  s’exécute-  avec  sou  rythme:  normal1,  qu’elle:  n’est 
ni  préoipitée  ni  anxieuse.  Vers  midi,  on  accourt  en  nous:  disant  que 
l'a  respiration-  s’est  arrêtée  tout  à)  coup;  Mous  la  taisons:,  coucher 
ho rizent alternent.  La  douleur  est.  toujours  aussi  vive,,  mais,  nous  dit 
le1  malade1,  l'a  respiration  est  plus,  difficile,  eh  s’arrête:  complètement 
par  .instante;  E’anxïéffé  est  très,  grande..  Nous:  te:  revîmes  plusieurs 
fois  dans  la  soirée.  Couché  sur  le  côté  droit,  la  respiration  s’effec¬ 
tuant  régulièrement,  il-  paraissait  assoupit  et  ne  se:  plaignait  plus. 
Cet  état  de  somnolence  et  d’assoupissement  a  persisté  jusqu’à 

heures  le  lendemain  matin,  heure  à  laquelle  le  malade  s’est  éteint 
tranquillement. 

Péricarde1  rempli  de1  sérosité  sanguinolente  et,  d’un  volumineux 
caillbt  de  250  à  300  gr.  Cœur  très  volumineux,  recouvert. dîun&aboa- 
d’ante-  couche  de  graisse.  La>  paroi  du  ventricule  gauche;  a  son  èpaisr 
seur  normale. 

Aorte  dilatée.  Face  interne  parsemée  de  plaques  athéromateuses. 

A  la  partie  inférieure  de  Faorte,  à  son  point  cF’enlrecroisemeut 
avec  l’artère  pulmonaire,  Assure  de  8  a  9  centimètres.  Les  tuniques 
interne  et  moyenne  sont  seules  intéressées,  et  la  tunique  celluleuse 
décollée  dans  une  hauteur  de  4  S  S  centimètres1. 

X.  1866.  Bracey  :  Case  of  rupture  crfïhe aorte  trithin  the  perrcar- 
dium.  British  Med.  Journal,  1866,  vol.  U,  p.  38.  —  Femme,  291  ans. 
Au  retour  d’une  visite  chez  un  médecin1,  chez  elle,  elle  tomba  â  terre 
en  poussant  un  cri  perçant.  Appelé  en  toute  hâte.  Fauteur  la  trouva 
étendue  sur  un  lit,  extrêmement  pâl'e,  froide  et  sans  pouls.  Elle1  put 
monter  à  sa  chambre.  Le  soir  elle  se  trouvait  mieux,  mais  se-  plai¬ 
gnait  de  douleurs  dans  la  poitrine,  les  épaulés  et  le  cou.  Le  lende¬ 
main,  tout  à  coup,  quinze  heures  après  la  première  attaque,  elle 
poussa  deux  ou  trois  petits  cris  plaintifs,  agita  furieusement  les 
bras,  tomba  à  terre  et  expira  immédiatement. 

Péricarde  rempli  de  sérum  sanguin  et  (Fun  caillot  qui  entourait 
complètement,  le,  cœur  {une:  pinte  environ),. 

Immédiatement  au-dessus  des  valvules,  semi-lunaires  se  trouvait 
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âtfÿfttpttüfe  s'étendant  à1  travers' tes  tuniques  interne*  et  moyenne, 
suivant  complètement  la  circonférence*  d'n  vaisseau;  comme'  une  spire 
eV  mettant,  en  arrière’,  â*  une  ouverture  de  lia*  tunique*  externe*  qui 
conduisait  dans  fe  péricarde.  Le  tissu  celWai're’  do  sou  voisinage  . 
était  très  in  fil  tré1  dé*  sang,, 

XL  i«68i  Chauve!  :  Rupture*  spontanée  d'e  P'acirfé.  &az.  Med.  d'e 
Paris,  1866,  p.  272.  —  Homme,  69  ans1,  aucun*  aigne  d^'affecffion*  car¬ 
diaque  ou  aortique. 

A  son  entrée  le  9  octobre,,  il  se  plaint  de  perte  d'appétit,,  de  vagues 
douleurs  dans  les  membres.  Nous  examinons  la  respiration  et  la 
circulation  :  rien  d’anormal. 

A  deux  heures  de  l’après-midi,  le  malade  accuse  une  douleur  vive, 
fixe,  répondant  en  arrière?  entra  le»  deux,  omoplates,  en  avant  à  la 
région  précordialey  et  eflt»aîna'nt;avec  Oll'e'un  Sentiment  d'oppression, 
d’angoisse  effrayant.  La*  respiration  Se  fait  bien,  quoique  un  peu 
emphysémateuse’;  le* pouls  est  vif,  petit,  un  peu  irrégulier;  l’auscul¬ 
tation  du  cœur  ne  fait  pas  percevoir  de  bruits  anormaux.  A  4  heures 
du  soir,  au  moment  où,  assis  sur  son  lit,  le  malade  se  dispose  à 
prendre  un  peu  de  bouillon,  il  pousse  un  profond  soupir  et  s’affaisse 
sur  lui-même  ;  la  mort  avait  été  instantanée. 

Épanchement  énorme  d'ans*  la  cavité'  pleurale  gauche:  Péricarde 
sain,  contenant  40*  gr1..  d'n  sérosité  sanguinolente.  Cteur  d!e*  volume 
normal  ;;  paroi  du.  ventricule.*  gauche  légèrement  hypertrophiée. 

Aorte  présentant  des  plaques,  athéromateuses,,  très  petites*,,  nom 
saillantes; 

Au  niveau  d’une  de-  ces-  plaques*  à.  un.  millimètre  au-dessous  de  la 
naissance  de  la  sous-clavière  droite,  rupture  longue  de  4  à  5  centi¬ 
mètres,,  comprenant  lés'  deux  tuniques  internes. 

Tout  le  tissu,  cellulaire*  du  médiastin  postérieur  estimûltré'  desaag 
coagulé.  L’enveloppe*  celluleuse  de  l’aorte  est  soulevée  par  des  amas 
de  caillots  sanguins*  Ces  caillots  enlevés,,  on  voit  que  sur  la  face 
antérieure*  depuis  la  naissance  des  branches  ascendantes  et  en  des¬ 
cendant  jusqu’à  l’ouverture  diaphragmatique  de  l’aorte,,  la  tunique 
externe  de  l’artère  a  été  dïssé’qüéè  et  soulevée  par  le  sang. 

XII.  1867.  Delafièldh  Rupture*  oft  aorta,  pericardium  ami  pleura. 
Mettre.  Record- New-York,.  I86i7i,,pv  400..—  Femme*  d’environ  46*  ans*, 
qui  fut  trouvée*,  morte*  dUns*  la  rue.  Aucun*  commémoratif.-  Pas  trace 
de*  violence  sur  la.  tête:. 
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A  l’ouverture  du  thorax  la  cavité  pleurale  gauche  fut  trouvée 
remplie  par  du  sang  partiellement  coagulé. 

Sur  la  face  antérieure  du  péricarde  existait  une  longue  rupture 
s’étendant  de  la  base  jusqu’au  sommet  du  sac  péricardique. 

Et  en  examinant  le  cœur  lui-même,  on  trouva  dans  l’aorte,  immé¬ 
diatement  au-dessus  des  valvules  aortiques,  une  rupture  transver¬ 
sale  de  toutes  les  tuniques  du  vaisseau,  autour  de  laquelle  se  trou¬ 
vaient  plusieurs  plaques  d’athérome. 

(A  suivre.) 
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IV. 

Les  quatre  ou  cinq-observations  qui  précèdent  présentent, 
au  double  point  de  vue  clinique  et  anatomo-pathologique,  de 
remarquables  analogies.  Elles  constituent  un  groupe  très 
naturel,  dont  l’unité  est  frappante.  On  peut  donc  dès  à  pré¬ 
sent,  en  se  basant  sur  ce  petit  nombre  de  faits,  tracer  les 
car  actères  du  myélome  des  gaines  tendineuses. 

.  Etiologie.  — Le  siège  de  ces  tumeurs  est  déjà  remarquable. 
Jusqu’à  présent,  elles  se  sont  rencontrées  toujours  dans  la 
gaine  des  fléchisseurs,  et  à  la  main  droite  seulement  :  une 
fois  à  l’index,  deux  fois  au  médius  et  deux  fois  à  l’annulaire. 
Ce  siège  dé  prédilection  à  la  main  droite  et  du  côté  de  la 
fié  xion  me  paraît  s’expliquer  suffisamment  par  la  multiplicité 
des  fonctions  et  par  les  froissements  que  les  gaines  des  flé¬ 
chisseurs  doivent  subir  dans  les  divers  usages  de  la  main. 
L’analogie  de  texture  fait  pourtant  supposer  que.  des  lésions 
semblables  pourraient  se  montrer  en  d’autres  gaines  ;  mais 
je  ne  crois  pas  que  jusqu’ici  on  en  ait  observé  un  seul  cas. 
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En  ce  qui  concerne  le  pied,  par  exemple,  Markoe  (1)  rapporte 
trois  observations  de  sarcome  des  gaines  synoviales.  C’est  là, 
dit-il,  «  une  affection  rare  et  fort  mal  connue,  difficile  à  dis¬ 
tinguer  des  synovites  traumatiques  ou  spontanées . . .  L’am¬ 
putation  est  souvent  le  seul  mode  efficace  de  traitement,  à 
cause  delà  fréquence  des  récidives  sur  place  »,  mais  dans 
ces  faits  il  n’est  pas  du  tout  question  du  myélome,  c’est 
du  sarcome  vulgaire. 

Le  sexe  ne  paraît  avoir  aucune  importance,  puisque  l’on 
trouve  deux  individus  du  sexe  masculin  et  trois  appartenant 
au  sexe  féminin . 

L’âge  au  contraire  n’est  pas  indifférent  :  tous  les  sujets 
étaient  jeunes  ;  ils  avaient,  au  début  du  développement  do  la 
tumeur,  entre  17  et  32  ans  (17,. 20,  22,  25,  32 ans). 

Un  seul  malade  exerçait  une  profession  manuelle. 

Anatomie  pathologique.  —  Au  moment  où  les  malades 
ont  eu  recours  à  l’opération,  les  tumeurs  atteignaient  un 
volume  variant  de  celui  d’une  noisette  à  celui  d’une  noix. 

Après  son  ablation,  le  néoplasme  a  une  forme  générale 
arrondie  ou  ovoïde,  mais  il  est  lobulé  à  sa  surface  et  ces  lobes 
n’ont  pas  tous  la  même  apparence  :  les  uns  présentent  une 
couleur  jaune  chamois,  les  autres  ont  une  teinte  rouge  foncé 
qui  rappelle  la  coloration  des  tumeurs  à  myéloplaxes  d’autres 
régions.  Sur  une  coupe,  ces  deux  mêmes  nuances  se  retrou¬ 
vent  avec  un  agencement  variable. 

La  consistance  des  tumeurs  est  généralement  molle  ;  cepen¬ 
dant-  le  tissu  n’est  pas  friable  et  fragile  comme  dans  les  sar¬ 
comes  mous,  mais  il  offre  une  cohésion  relative  due  à  la 
présence  de  faisceaux  connectifs  qui  se  montrent  sous  forme 
de  fi1a.mp.ntH  ténus  lorsqu’on  dilacère  le  tissu  de  la  tumeur. 

Les  connexions  de  la  tumeur  sont  des  plus  importantes.  On 
constate  que  le  tissu  néoplasique  s’est  développé  aux  dépens 


(1)  New-York  med.  Journ.,  p.  467,  1884;  Revue  des  sciences  mêd.  da 
6.  Hayem,t.  XXVI,  p.  238,  1885. 

T.  167. 
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de  la  gaine  des  tendons,  qui  a  subi  une  complète  transfor¬ 
mation,  au  point  qu’on  n’en  retrouve  pour  ainsi  dire  plus  de 
traces.  Le  plus  souvent,  à  la  vue  simple,  on  ne  reconnaît 
plus  les  faisceaux  fibreux  des  gaines  ;  au  niveau  seulement 
des  crêtes  rugueuses  des  phalanges,  à  l’insertion  de  la  gaine 
disparue,  le  tissu  fibreux  conserve  encore  son  apparence.  Le 
néoplasme,  en  même  temps  qu’il  détruit  la  gaine  fibreuse, 
pousse  dans  la  coulisse  tendineuse  des  prolongements  végé¬ 
tants  qui  entourent  les  tendons  et  peuvent  envahir  le  méso¬ 
tendon,  c’est-à-dire  les  replis  longitudinaux  unissant  le  feuil¬ 
let  pariétal  au  feuillet  viscéral  de  la  synoviale.  Quelquefois, 
comme  dans  l’observation  III,  en  outre  de  la  tumeur  prin¬ 
cipale  on  trouve  deux  ou  trois  petites  nodosités  indépendantes, 
bien  distinctes,  qui  prouvent  que  les  foyers  d’origine  du 
myélome  peuvent  être  multiples . 

Ainsi  la  gaine  et  sa  synoviale  sont!  entièrement  envahies. 
Mais  ie  mal  se  borne  là  et  l’on  peut  dire  des  autres  tissus  que 
s’ils  sont  comprimés,  repoussés  par  le  tissu  morbide,  ils  ne 
sont  jamais  altérés,  et  en  cela  se  manifeste  la  bénignité  du 
néoplasme.  Par  exemple  le  tendon,  bien  qu’entouré  de  toutes 
parts  par  le  myélome,  ne  subit  aucune  altération  ;  le  tissu 
esseux  reste  indemne,  les  vaisseaux  et  nerfs  sont  simplement 
refoulés  et  la  peau,  malgré  une  distension  parfois  excessive, 
reste  saine,  n’ëst  jamais  envahie; 

La  structure  intime;  assez  simple  en  définitive,  offre  des 
caractères  importants  qui,  d’après  les  recherches  de  Alb. 
Malherbe,  peuvent  se  résumer  de  la  façon  suivante  :.  des  tra¬ 
vées  fibreuses  plus  ou  moins  fortes,  qui' représentent  les 
restes  de  la  gaine  des  tendons,  laissent  dans  leurs  intervalles 
des  espaces  remplis  de  Cellules  offrant  des  apparences  variées. 
Les  unes  sont  des  cellules  embryonnaires  rondes  ou  fusi¬ 
formes,  d’autres  ont  le  caractère  des  myéloplaxes.  Ces  der¬ 
nières  sont  très  variables,  soit  comme  dimensions,  soit  comme 
richesse  en  noyaux .  Les  vaisseaux  varient  beaucoup  comme 
nombre,  mais  ils  sont  remarquables  par  la  forte  organisa¬ 
tion  de  leurs  parois  :  celles-ci  sont  même  parfois  extrêmement 
épaisses,  comme  dans  les  vaisseaux  des  fibromes.  Ge  dernier 
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détail  de  structure  intime,  très  important,  suffirait  à  lui  seul 
pour  difïérencier  les  myélomes  des  sarcomes  véritables  où 
les  vaisseaux  ont  des  tuniques  simplement  embryonnaires. 

Assez  souvent  on  trouve  des  éléments  cellulaires  ayant 
subi  la  dégénérescence  graisseuse  et  des  granulations  jaunes 
brunâtres  qui  donnent  à  certaines  parties  de  la  tumeur  cette 
coloration  jaune  chamois  dont  j’ai  précédemment  parlé. 

Caractères  cliniques.  —  Ils  sont. assez  nets  pour  qu’on 
puisse  prétendre  à  un  diagnostic  précis  quand  on  a  eu  l’occa¬ 
sion  d’observer  un  cas  de  myélome  des  gaines  tendineuses. 
A  la  face  palmaire  d’une  phalange  ou  d’une  articulation 
métacarpo-phalangienne  naît  une  tumeur  ayant  en  général 
le  volume  d’une  noisette,  mais  pouvant  acquérir  les  dimen¬ 
sions  d’une  petite  noix.  Sa  forme  est  arrondie  ou  ovalaire. 
La  tumeur  peut  même  atteindre  une  longueur  de  six  ou  sept 
centimètres,  s’étendant  par  exemple,  dans  les  cas  extrêmes, 
depuis  les  limites  supérieures  de  l’articulation  métacarpo- 
phalangienne  jusqu’au  tiers  supérieur,  de  la  phalangette  ; 
mais  ceci  ne  s’est  présenté  qu’une  fois  sur  les  cinq  obser¬ 
vations.  Quand  elle  est  d’une  certaine  longueur,  la  tumeur 
présente  un  ou  deux  étranglements  qui  répondent  en  général 
à  la  partie  la  plus  résistante  de  la  gaine  fibreuse  des  tendons, 
c’est-à-dire  au  niveau  du  corps  des  phalanges.  En  outre,  sur 
toute  la  surface,  on  reconnaît  au  toucher  l’état  lobulé  de  la 
tumeur  tel  qu’il  a  été  indiqué  à  propos  de  l’anatomie  patho¬ 
logique. 

La  consistance  est  molle,  surtout  quand  la  tumeur  est 
grosse,  et  parfois  elle  donne  presque  la  sensation  de  fluctua¬ 
tion. 

La  peau  conserve  toujours  sa  couleur  et  sa  souplesse  ;  elle 
peut  glisser  sur  la  tumeur.  Celle-ci  conserve  quelquefois 
une  certaine  mobilité  latérale  comme  dans  le  fait  de  Czerny, 
mais,  jamais  on  ne  peut  la  faire  mouvoir  de  haut  en  bas. 

Un  fait  digne  d’intérêt,  c’est  la  conservation  parfaite  des 
mouvements  du  doigt.  Celui-ci  peut  s’étendre  entièrement 
et  sans  effort  ;  et  si,  dans  le  sens  de  la  flexion,  une  certaine 
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limite  lui  est  parfois  imposée,  c’est  seulement  quand  la 
tumeur,  très  grosse,  vient  par  sa  présence  arrêter  le  mouve¬ 
ment  de  la  phalange  voisine.  On  reconnaît  que  dans  ces  divers 
mouvements  le  glissement  des  tendons  est  doux  et  facile, 
aussi  les  malades  n’éprouvent  aucune  gêne  dans  l’accomplis¬ 
sement  des  occupations  les  plus  variées.  Une  autre  preuve  de 
l’indépendance  absolue  des  tendons  peut,  être  tirée  de  l’im¬ 
mobilité  complète  de  la  tumeur  dans  les  divers  mouvements 
du  doigt. 

Toutes  ces  explorations,  ces  mouvements,  ne  provoquent 
aucune  sensibilité  ;  l’accroissement  du  néoplasme  et  les  pres¬ 
sions  involontaires  auxquelles  il  est  inévitablement  soumis  ne 
s’accompagnent  d’aucune  douleur. 

La  marche  de  ces  tumeurs  est  lente.  Dans  mes  observations 
les  malades  n’ont  eu  recours  à  l’opération  qu 'après  un  temps 
qui  a  varié  de  cinq  à  dix  ans.  La  malade  de  l’observation  V 
porte  sa  tumeur  depuis  dix  ans  déjà  et  elle  en  éprouve  si  peu 
de  gêne,  malgré  son  développement  actuel,  qu’elle  n’a  pas 
encore  voulu  consentir  à  se  faire  opérer . 

Ces  tumeurs  seraient-elles  susceptibles  de  s’ulcérer  ?  Gela 
est  possible,  probable  même  ;  à  la  longue  la  peau  distendue 
outre  mesure  pourrait  céder, comme  on  le  voit  pour  d’autres  tu¬ 
meurs  bénignes  d’un  gros  volume.  Cependant  cette  ulcération, 
serait  bien  tardive,  si  j’en  juge  par  ce  qui  se  passe  chez  la 
malade  dont  j’ai  parlé  tout  à  l’heure. 

Diagnostic  .  —  Il  ne  présente  pas  en  général  de  grandes 
difficultés.  Chez  le  premier  malade  que  j’ai  observé,  je  me 
suis  demandé  s’il  n’existait  pas  une  collection  liquide  et,  pour 
lever  tous  les  doutes,  j’ai  fait  une  ponction  exploratrice  ;  chez 
les  autres,  je  n’ai  pas  eu  besoin  de  recourir  à  cette  explora¬ 
tion. 

On  peut  dire  de  çes  tumeurs,  comme  des  lipomes,  qu’elles 
se  signalent  par  leurs  caractères  négatifs.  La  naissance  en 
est  obscure  ;  leur  accroissement  s’effectue  avec  lenteur  et 
sans  souffrance  ;  elles  n’entravent  même  pas  les  fonctions  de 
la  région  où  elles  se  développent. 
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Le  diagnostic  différentiel  doit  être  fait  avec  la  synovite 
séreuse  chronique,  la  synovite  fongueuse,  le  lipome  intra- 
vaginal  des  gaines,  le  fibrome  et  le  sarcome  des  gaines  ten¬ 
dineuses. 

La  synovite  séreuse  chronique,  affection  rare  qui  paraît  due 
surtout  à  l’athritisme,  se  manifeste  au  doigt  sous  la  forme 
d’une  tumeur  cylindroïde,  parfois  bosselée,  occupant  toute 
la  longueur  de  la  gaine  et  manifestement  fluctuante.  Dans  le 
myélome,  il  est  fort  rare  que  la  gaine  soit  prise  dans  toute  son 
étendue  ;  et  dans  ce  dernier  cas,  le  seul  qui  pourrait  être 
confondu  avec  la  synovite  séreuse,  il  est  facile  de  recon¬ 
naître,  à  cause  de  l’étendue  même  du  gonflement,  que  la 
fluctuation  n’existe  pas. 

La  synovite  fongueuse,  contrairement  au  myélome,  a  ten¬ 
dance  à  envahir  d’emblée  toute  la  longueur  de  la  synoviale 
(à  moins  d’adhérences  antérieures).  Aussi  elle  a  l’aspect  d’une 
tumeur  cylindrique,  allongée,  bosselée,  parfois  fluctuante.  Au 
début,  la  peau  est  naturelle  et  mobile  et  le  malade  ne  souffre 
pas  ;  mais  déjà  les  mouvements  sont  un  peu  gênés,  le  glis¬ 
sement  des  tendons  n'est  pas  aussi  facile.  Voilà  déjà  des  signes 
distinctifs  assez  nets  ;  plus  tard  les  différences  s’accentuent 
bien  davantage  :  dans  la  synovite  fongueuse,  à  l’occasion 
d’un  traumatisme  ou  même  spontanément,  la  douleur  appa¬ 
raît,  des  poussées  inflammatoires  se  manifestent;  les  tendons, 
enclavés  dans  les  fongosités,  perdent  en  partie  leurs  fonc¬ 
tions  :  le  doigt  s’infléchit  et  ne  peut  être  complètement  redressé 
même  quand  avec  la  main  on  force  le  mouvement.  Rien  de 
semblable  ne  se  montre  dans  le  myélome  de  la  gaine,  où  l’in¬ 
dolence  est  absolue  et  l’extension  toujours  facile  et  complète. 
Ajoutons  en  outre  que  plus  tard  encore,  dans  la  synovite 
fongueuse,  la  peau  s’amincit,  rougit,  prend  une  couleur  viola¬ 
cée,  s’ulcère,  et  par  les  orifices  ainsi  formés  s’écoule  un  pus  de 
mauvais  aspect  et  se  présentent  des  fongosités  grises  ou  rouges 
qui  ne  peuvent  laisser  aucun  doute  sur  la  nature  de  la  mala¬ 
die.  Enfin  les  tendons  se  nécrosent,  les  tissus  voisins  et  les 
articulations  des  doigts  sont  envahis.  Sans  doute  cette  période 
de  la  synovite  fongueuse  peut  être  assez  tardive  ;  mais  jus- 
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qu’à  présent  le  myélome  n’a  jamais  manifesté  cette  tendance 
ulcéreuse. 

Des  lipomes  peuvent  exceptionnellement  se  développer  dans 
les  gaines  des  tendons.  Sprengel  (cité  par  Quenu)  en  a  vu 
aux  deux  pieds  d’une  fillette  de  dix  ans,  sur  le  trajet  des  ten¬ 
dons  des  péroniers  et  de  ceux  de  l’extenseur  commun.  Il  serait 
fort  difficile  de  différencier  une  tumeur  de  cette  nature  du 
myélome  que  nous  avons  décrit,  et  les  difficultés  seraient  tout 
aussi  grandes  en  ce  qui  concerne  le  lipome  arborescent  ;  mais 
jusqu’ici  ces  deux  espèces  de  lipomes  n’ont  pas  été  trouvées 
dans  la  gaine  des  fléchisseurs. 

On  voit  quelquefois,^ surtout  chez  les  sujets  arthritiques,  se 
développer  de  petits-  fibromes  dans  les  gaines  tendineuses  des 
fléchisseurs  des  doigts.  Ces  tumeurs,  arrondies,  toujours  très 
dures,  d’un  petit  volume,  restent  stationnaires,  ce  qui  les 
distingue  du  myélome.  Dans  un  cas  de  Nélaton,  chez  un 
jeune  homme  de  15ans,  il  existait  trois  petites  tumeurs  fibreuses 
échelonnées  sur  la  face  palmaire  de  l’annulaire  gauche. 
Les  deux  plus  petites  étaient  mobiles,  non  adhérentes  à  la 
gaine  ;  la  plus  grosse  au  contraire  adhérait  intimement  à  la 
gaine  tendineuse,  dont  il  fallut  enlever  une. portion. 

Enfin  le  sararne  des  gaines  tendineuses  pourrait  en  imposer 
pour  le  myélome.  Cependant  le  sarcome  se  caractérise  suffisam¬ 
ment  par  sa  marche  plus  rapide,  les  douleurs- qui  l’accompa¬ 
gnent  habituellement,  la  limitation  des  mouvements,  la  ten¬ 
dance  à  l’envahissement  des  tissus  voisins  et  par  conséquent 
à  l’ulcération  de  la  peau,  les  récidives  faciles.  Que  l’on  com¬ 
pulse  les  observations  publiées,  relatives  au  sarcome  de  la 
main,  et  l’on  trouvera  mentionnés  tous  les  symptômes  précé¬ 
dents. 

Traitement.  —  On  ne  saurait  le  discuter  ;  il  n’y  a  qu’une 
seule  chose  à  faire  :  l’ablation  de  la  tumeur,  et  cette  opération 
doit  être  pratiquée  le  plus  tôt  possible,  à  cause  de  l’envahisse¬ 
ment  et  de  la  destruction  progressive  de  la  gaine.  Par  malheur, 
le  plus  souvent  les  malades  hésitent  à  se  faire  opérer  :  l’absence 
complète  de  douleur,  la  lenteur  du  développement,  l’intégrité 
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complète  des  fonctions  de  la  main,  tout  cela  les  invite  à 
attendre. 

L’opération  ne  présente  pas  de  difficultés  réelles  ;  mais  elle 
doit  être  conduite  avec  beaucoup  de  soin  pour  enlever 
entièrement  le  néoplasme  sans  porter  atteinte  aux  tissus 
voisins. 

La  bande  d’Esmarch  étant  appliquée,  une  incision  lon¬ 
gitudinale  est  faite  sur  la  tumeur,  dans  toute  son  étendue.  Si  la 
production  envoie  des  prolongements  sur  les  côtés  du  doigt, 
comme  dans  la  seconde  observation,  il  peut  être  nécessaire, 
sur  l’incision  première,  d’en  faire  tomber  une  ou  deux  autres 
transversales  ou  obliques.  Immédiatement  au-dessous  de  la 
peau  on  trouve  la  tumeur,  facile  à  recbnnaître  et  à  disséquer 
dans  toute  sa  surface,  car  elle  ne  se  rattache  à  la  peau  que 
par  des  filaments  ténus  et  lâches.  Cette  localisation  du  tissu 
morbide  permet  ordinairement  de  ménager  les  vaisseaux  et 
nerfs  collatéraux  des  doigts.  Les  seuls  points  où  le  néoplasme 
présente  des  connexions  intimes,  c’est  à  sa  base,  des  deux 
côtés,  au  niveau  des  crêtes  osseuses  qui  limitent  les  gouttières 
des  phalanges.  Là  en  effet  s’insèrent  les  gaines  tendineuses  ; 
et,  pour  faire  une  complète  ablation  dü  tissu  dégénéré,  il  faut 
avec  les  ciseaux  couper  les  insertions  de  là  gaine  fibreuse,  en 
rasant  les  os.  Les  prolongements  du  myélome  qui  remplissent 
la  cavité  de  la  gaine,  sont,- facilement  délogés,  et  s’ils  ont 
envahi  le  mésotendon  on  les  dissèque1  avec  soin.  Dans  cette 
dissection  minutieuse;  les  tendons  se  trouvent  complètement 
dénudés,  dans  tout  leur  pourtour  et  dans  une  étendue  variable 
qui,  dans  un  cas,  atteignait  six  centimètres  au  moins. 

Après  l’ablation  de  la  tumeur,  il  faut  s’assurer  qu’il  n’y 
a  plus  trace  du  tissu  morbide  et  qu’il  n’existe  pas  de  petits 
nodules  accessoires  ;  naturellement  il  faut  s’attacher  à  les 
enlever  tous  (obs.  III)'.  En  général,  cette  recherche  des  vesti¬ 
ges  de  tissu  malade  ëSt  facile,  à  caiièe  de  la  couleur  chamois 
ou  rougâtre  du  néoplasme. 

La  bande  d’Esmarch  est  enlevée  à  ce  moment  et  l’on  fait  les 
ligatures  nécessaires. 

Quand  la  tumeur  était  de  dimension  médiocre,  la  dénuda- 
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tion  du  tendon  est  modérée,  et  l’on  ne  doit  avoir  aucune 
crainte  pour  sa  vitalité.  Si  au  contraire  le  néoplasme  occupait 
une  grande  longueur  de  la  gaine,  à  la  fin  de  l’opération  on  a 
sous  les  yeux  les  tendons  largement  dénudés,  isolés  et  flottant 
au  centre  de  la  plaie.  S’il  a  fallu  détruire  toutes  leurs  con¬ 
nexions  avec  les  parois  de  la  gaine,  les  replis  membraneux 
qui  assurent  leur  nutrition,  on  ne  peut  se  défendre  d’avoir  des 
inquiétudes  sur  les  conséquences  de  cette  dénudation.  Les 
tendons  vont-ils  se  nécroser  ?  Et  en  admettant  qu’ils  con  ti~ 
nuent  de  vivre,  ne  va-t-il  pas  s’établir  entre  eux  et  les  parois 
de  la  plaie  des  adhérences  qui  compromettront  leurs  fonctions? 
Eh  bien  !  les  choses  se  sont  toujours  passées  de  la  façon  la  plus 
heureuse  ;  non  seulement  les  tendons  se  sont  nourris,  mais 
les  mouvements  ont  été  conservés  intégralement. 

Pour  obtenir  ce  résultat,  j’ai  fait  une  double  suture,  l’une 
profonde,  l’autre  superficielle.  Après  l’abation  de  la  tumeur, 
il  y  a  de  chaque  côté  du  tendon  dénudé  une  quantité  de  peau 
plus  grande  que  ne  l’exige  la  largeur  de  la  plaie  ;  mais  ces 
lambeaux  ont  leur  utilité.  Il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  la 
gaine  tendineuse  n’existe  plus  et  qu’il  convient  de  soutenir, 
de  brider  en  quelque  sorte  le  tendon  pour  remplacer  sa  gaine, 
On  y  arrive  à  l’aide  de  la  sqture  profonde,  et  les  lambeaux 
cutanés  servent  à  remplir  cet  office  :  il  s’agit  d’appliquer 
exactement  l’une  contre  l’autre  leurs  deux  faces  profondes, 
cruentées,  à  l’aide  de  points  de  suture  rétrogrades.  Voici 
comment  j’ai  procédé  :  l’aiguille  munie  d’un  fil  d’argent 
ou  d’un  crin  de  Florence  pénètre  dans  l’une  des  lèvres  de 
l’incision  à  six  ou  huit  millimètres  du  bord  libre  et  traverse 
la  lèvre  opposée  à  une  distance  égale  ;  puis  l’aiguille  étant 
plongée  dans  cette  seconde  lèvre  à  cinq  ou  six  millimètres 
plus  loin,  mais  toujours:à  là  distance  de  six  ou  huit  millimè¬ 
tres  du  bord  libre,  vient  traverser  à  son  tour  la  première 
lèvre  de  l’incision  à  une  distance  égale.  Il  en  résulte  une  anse 
dont  la  disposition  rappelle  un  point  de  la  suture  en  zigzag 
et  qui,  étant  serrée,  applique  étroitement  l’une  contre  l’autre 
les  deux  faces  profondes  de  la  peau,  comme  .  pourrait  le  faire 
une  suture  enchevillée.  Trois  ou  quatre  points  semblables, 
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s’il  est  nécessaire,  sont  placés  dans  toute  la  longueur  de  la 
plaie  ;  il  en  résulte  que  les  deux  bords  de  la  peau,  adaptés 
l’un  à  l’autre,  font  à  la  surface  une  saillie  en  forme  de  crête. 
Quelques  points  séparés  de  suture  très  superficiels,  au  crin  de 
Florence,  assurent  la  parfaite  réunion  .A  l’un  des  angles  de  la 
plaie  on  peut  mettre  un  très  petit  drain  ;  mais  cela  n’est  pas 
indispensable . 

Il  ne  reste  plus  qu’à  appliquer  un  pansement  antiseptique 
rigoureux  qui  n’est  levé  qu’ après  huit  ou  dix  jours  pour  l’abla¬ 
tion  des  sutures . 

Chez  mes  trois  malades,  les  résultats  de  l’opération  ont  été 
des  plus  satisfaisants  :  les  mouvements  se  sont  promptement 
rétablis  dans  toute  leur  amplitude  ;  le  glissement  des  tendons 
est  facile  ;  la  cicatrice  linéaire  à  peine  apparente.  En  un  mot, 
le  rétablissement  des  formes  et  des  fonctions  a  été  complet. 
L’opération  remonte  à  dix-huit  mois  pour  une  malade,  à  six 
ans  pour  les  deux  autres  ;  chez  aucun  d’eux  il  n’y  a  apparence 
de  récidive. 


QUELQUES  FAITS  D’iCTÈRE  INFECTIEUX 
Par  le  Dr  GIRODE, 

Ancien  interne  des  hôpitaux. 

(Suite  et  fin.) 

Je  voudrais,  pour  donner  à  ce  point  de  vue  quelque  semblant 
de  légitimation,  rappeler  brièvement  et  mettre  en  regard  de 
l’observation  précédente  un  autre  fait  d’infection  avec  ictère 
dont  l’analogie  est  assez  frappante,  quoiqu'il  tienne  une 
place  toute  différente  dans  la  nomenclature  actuelle. 

Obsehvation  II 

Albuminurie  gravidique  avec  œdème  inférieur. Accouchement  gémel¬ 
laire.  Fièvre  ■puerpérale  avec  ictère  infectieux.  Eruption  cutanée 
purulente.  Diphthérie  génitale.  Arthrites  multiples.  Constatation 
du  streptocoque  dans  l'éruption  cutanée ,  l'écoulement  vaginal, 
les  selles,  les  urines  pendant  la  vie. 

Gr. ..,  Marie,  30  ans,  couturière,  entre  le  15  mai  1886  à  l’hôpital 
Beaujon,  salle  Béhier,  litn»  15,  service  de  M.  Guyot. 
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La  malade  est  accouchée  le  13  (à  2  heures  du  soir  et  à  11  h.  1/2) 
de  deux  jumeaux  bien  conformés.  On  n’a  pas  de  renseignements 
précis  sur  les  conditions  de  l’accouchement  et  de  la  délivrance. 

Il  s’est  produit  au  moment  de  l’accouchement  une  déchirure  du 
périnée, étendue  jusqu’au  sphincter  exclusivement. 

Le  vendredi  14,  journée  assea  calme.  11  y  a  eu  cependant  peu  de 
repos  à  la  suite  de  la  délivrance.  Quelques  vomissements  dans  la 
soirée  et  accès  fébrile.  Douleurs  de  ventre. 

Dans  la  nuit,  lés  phénomènes  augmentent  rapidement,  le  ventre 
se  ballonna. 

Etat  le  15.  Teint  pâle,  pouls  rapide,  fièvre  vive,  anorexie,  soif 
ardente,  quelques  nausées,  ballonnement  extrême  du  ventre,  diarrhée 
très  fétide,  urines  rares  et  louchés/dÿspnée. 

Le  soir  de  l'entrée*  T.38°8. 

Le  16.  Décubitus  dorsal1  immobile.  Ictère  généralisé,  teinte  fran¬ 
chement  jaune  des  conjonctives.  Yeux  cernés,  faciès  grippé.  Langue 
sèche.  Anorexie,  soif  extrême.  Sensation  d’oppression  angoissante 
sans  toux  ni  signes  stéthoscopiques.  Eréthisme  cardiaque.  Pouls  130, 
ample,  dépressible. 

Diarrhée  involontaire  très  fréquente,  toutes  les  heures  une  selle 
liquide,  ocreuse,  très  fétide. 

Urines  rares,  troubles,  fortement  albumineuses.  Réaction  de 
Gmelin  après  filtration.  Mictions  très  fréquentes, douloureuses. 

Ventre  ballonné  dépassant  la  saillie  que  donne  un  utérus  gravide. 
Fond  de  l’ùtérus  difficile  à  fixer,  à  trois  travers  de  doigt  au-dessus 
de  l’ombilic. 

Douleurs  de  ventre  spontanées  continues,  et  par  intervalles  crises 
de  coliques  ou  tranchées  très  pénibles,  La  pression  est  très  doulou¬ 
reuse  à  l’ombilic  èt  aux  angles  de  Putérus. 

La  déchirure  du  périnée  intéresse  la  peau  jusqu’à  l’orifice  anal  et 
se  prolonge  également  très  loin  sur  la  paroi  vaginale  postérieure. 
Cependant  le  sphincter  anal  est  conservé.  Les  côté3  de  la  vulve  et 
l’entrée  du  vagin  présentent  dans  une  grande  éténdue  un  aspect  noi¬ 
râtre  sphacéliqué  qui  existe  également  sur  la  déchirure  :  partout 
ailleurs,  revêtement  pseudo-membraneux  épais,  gris  jaunâtre,  rap¬ 
pelant  absolument  la  couenne  diphthériqiie.  La  fausse  membrane 
adhère  intimement  aux  parties  sous-jacentes,  surtout  au  pourtour 
de  l’urèthre;  ici,  on  ne  peut  l'enlever  (en  vue  du  càtéthérisme)  qu’en 
faisant  un  peu  saigner  les  parties. 

Lochies  à  peu  près  totalement  supprimées.  Il  ne  s’écoule  des 
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parties  génitales  qu’une  petite  quantité  de  liquide  brun  noir  fétide. 

Les  parois  du  vagin  sont  irrégulières,  dilacérées,  sèches.  Col 
éloigné,  largement  entr’ouvert.  La  sonde  introduite  dans  l’utérus 
pour  les  lavages  permet  de  constater  que  la  cavité  est  large  et  qu’il 
n’y  a  aucune  tendance  au  retrait  utérin  sous  l’influence  de  l’injec¬ 
tion  à  42°. 

Peau  sèche.  Dn  peu  d'oedème  au-devant  des  tibias. 

Moral  déprimé.  Anxiété.  Céphalalgie.  Insomnie.  T.  38°4et39°. 

Le  19.  T.  39°2  et  40°.  L’état,  semble  un  peu  amélioré.  Ballonne¬ 
ment  du  ventre  natablement  moindre.  La  diarrhée  persiste.  Oligurie 
et  dysurie.  La  vulve  ne  s’améliore  pas.  Pas  de  montée  laiteuse.  A 
peine  d’écoulement  lochial  dans  l’intervalle  des  lavages.  Teint  très 
jaune,  sueurs  jaunissant  un  peu  le  linge. 

Le  18.  T.  37°6  et  37°2.  Etat  nauséeux.  Langue  grillée.  Dysurie 
extrême.  Pouls  à  120  très  dépressible.  Frissonnements  répétés. 

Le  18.  T.  39°4  et  39°. 

Le  20.  T.  38°6  et  39°4.  Dyspnée.  Anxiété  précordiale.  Il  s’est  déve¬ 
loppé  sur  la  face  et  sur  le  thorax  une  éruption  à  forme  bulleuse, 
mais  avec  bulles  remplies  du  pus  consistant. 

Le  21.  T.  39°4.  Nouvelle  exagération  de  la  teinte  ictérique.  Sensi¬ 
bilité  obtuse.  Par  instants,  un  peu  de  délire  tranquillo.  Hallucina¬ 
tions.  L’utérus  et  la  vulve  sont  restés  dans  le  même  état.  Large 
plaque  rouge  au  sacrum,  au  centre  phlyctène  purulente. 

Le  22.  T.  39°8.  Pouls  140  filiforme.  Gonflement  considérable  du 
genou  gauche,  épanchement  articulaire  notable,  chaleur  locale,  pas 
de  douleur  à  la  pression.  Mêmes  phénomènes  moins  marqués  à  droite. 
Empâtement  au  niveau  des  deux  articulations  tibio-tarsiennes 
Eschare  sacrée. 

Le  soir,  il  se  développe  une  bulle  purulente  sur  le  côté  interne  de 
l’ongle  de  l’index  gauche,  empiétant  sur  la  pulpe  digitale  qu’elle 
recouvre  presque ...  tout.,  entière,  large  comme  une  pièce  de  cin¬ 
quante  centimes,  faisant  une  saillie  de  1  centimètre.  Autour  cercle 
rouge  luisant,  L’épiderme  qui  forme  la  voûte  de  ce  petit  abcès  dermo- 
épidermique  est  absolument  normal  ;  pas  de  solution  de  continuité, 
pas  de  craquelure.  Aucune  lésion^  unguéale  ou  juxta-unguéale.  La 
pression  au  niveau  de  cette  lésion. est  très  peu  douloureuse  et  déter¬ 
mine  à  peine  de  réaction. 

Le  23.  T,  39°4  et  40°6. 

Le  24.  T.  40°.  La  malade  s’éteint  lentement  dans  la  soirée. 

L’autopsie  n’a  pu  être  faite. 


172 


ORIGINAUX. 


Quoique  cette  observation  ait  été  recueillie  à  une  époque  où 
je  ne  pouvais  en  faire  une  étude  bactériologique  complète, 
j’avais  cependant  noté,  pendant  la  vie  de  la  malade,  quel¬ 
ques  faits  intéressants  et  qu’il  importe  de  mettre  en  regard  des 
constatations  ci-dessus. 

Après  avoir  désinfecté  la  surface  de  l’ampoule  purulente 
digitale,  on  fait  une  petite  ponction  à  la  lancette  :  il  s’écoule 
3  centimètres  cubes  environ  de  liquide  constitué  par  de  la 
sérosité  louche  plutôt  que  du  pus.  Vu  dans  un  verre  de 
montre,  ce  liquide  offre  un  aspect  grumeleux  qu’on  ne  peut 
mieux  comparer  qu’aux  couches  inférieures  d’un  bouillon 
ensemencé  avec  du  streptocoque  de  l’érysipèle.  Examiné 
directement  ou  en  préparations  colorées,  il  se  montre  cons¬ 
titué  par  une  culture  pure  de  streptocoques,  à  longues  chaî¬ 
nettes  bien  calibrées,  quelques-unes  à  8  ou  10  grains;  il  y  a 
quelques  coques  isolées.  On  note  de  plus  un  petit  nombre  de 
leucocythes  et  de  cellules  épidermiques. 

L’examen  des  autres  éléments  éruptifs  de  la  face  et  du 
tronc,  pratiqué  dans  les  mêmes  conditions,  conduit  aux 
mêmes  constatations. 

On  retire  un  peu  d’urine  avec  les  précautions  nécessaires  ; 
après  quelques  heures,  on  trouve  dans  le  dépôt  les  mêmes 
microbes.  * 

Enfin  le  fluide  louche  qui  s’écoule  des  parties  génitales  et  le 
liquide  diarrhéique  contiennent  au  milieu  d’autres  formes 
microbiennes,  le  même  streptococcus  en  grande  prédomi¬ 
nance. 

Même  limitée  à  ces  renseignements  incomplets,  cette 
deuxième  observation  n’en  est  pas  moins  assez  comparable  à 
la  précédente.  L’élimination  d’abondants  streptocoques  vers 
la  peau,  le  rein,  l’appareil  génital,  l’intestin  et  vraisembla¬ 
blement  les  articulations,  tout  cet  ensemble  permet  d’induire 
assez  légitimement  une  infection  hématique  généralisée  à 
streptocoques,  et  sans  doute  l’autopsie  eut  fourni  des  rensei¬ 
gnements  complémentaires  de  cette  première  donnée.  Dès 
lors  l’intervention  de  l’appareil  hépatique,  si  médiocre  que  fut 
la  place  qu’il  tenait  dans  le  tableau  morbide,  ne  devenait  pas 
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plus  difficile  à  expliquer  que  dans  le  cas  précédent;  et  même, 
abstraction  faite  de  l’appareil  génital  et  du  microbe,  la  simi¬ 
litude  entre  les  deux  observations  était  assez  caractérisée.  Ceci 
me  semble  légitimer  encore  davantage  l’opinion  émise  plus 
haut  que  la  pathogénie  semble  destinée  à  opérer  la  synthèse 
de  faits  morbides  auxquels  la  clinique  ni  l’anatomie  patho¬ 
logique  n’avaient  peut-être  assuré  de  lien  suffisant. 

Je  me  suis  cru  d’autant  plus  autorisé  à  rapprocher,  malgré 
tout,  ce  fait  du  précédent  qu’il  s’agissait  bien  dans  l’observa¬ 
tion  II  d’un  ictère  vrai,  que  la  réaction  de  Gmelin  des  urines 
et  la  diarrhée  polycholique  rendaient  encore  plus  comparable 
à  la  première  observation. 

Dans  les  deux  faits  qui  suivent,  la  nature  infectieuse  de 
l’ictère  aigu  est  fondée  sur  des  constatations  plus  modestes, 
mais  dont  la  précision,  je  pense,  est  encore  suffisante;  on 
verra  d’ailleurs  qu’il  s’agit  de  faits  dont  l’étude  a  été  éga¬ 
lement  facilitée  et  orientée  par  un  point  de  repère  connu  et 
précis. 

Avant  d’exposer  les  résultats  de  l’investigation  bactériolo¬ 
gique,  qui  ont  été  identiques  dans  les  deux  cas,  je  rappellerai 
d’abord  l’histoire  des  deux  malades  et  soulignerai  quelques- 
unes  des  particularités  qu’elle  comporte. 

Observation  III 

Ictère  avec  symptômes  typhoïdes  chez  un  peintre  en  bâtiments 
Tuméfaction  du  foie  et  de  la  rate.  Néphrite  infectieuse  et  pertur¬ 
bations  urinaires  intenses.  Vomissements  fécaloides.  Etat  choléri¬ 
forme.  Allure  récurrente  des  accidents.  Ecart  de  régime  en  pleine 
convalescence  et  mort  après  quelques  heures.  —  Elimination 
bacillaire  par  les  urines. 

J....  Laurent,  52  ans,  peintre  en  bâtiments,  entre  le  15  octobre  1888 
à  l’hôpital  de  la  Pitié,  salle  Serres,  lit  n°  11,  service  de  M.  le  pro¬ 
fesseur  Brouardel. 

Pas  d’antécédents  héréditaires  particuliers. 

Le  malade  est  peintre  en  bâtiments  depuis  27  ans  et  n’ajamais 
présenté  aucun  accident  de  plomb.  Pas  de  maladie  antérieure.  Quel¬ 
ques  excès  de  boisson  sans  retentissement  très  appréciable  sur  la 
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santé.  1  n’y  a  pas  eu  de  dérangement  particulier  ni  aucun  trouble 
des  fonctions  digestives  avant  le  développement  de  l’affection  actuelle. 

Celle-ci  a  débuté  vers  le  27  septembre  :  malaise,  perle  d’appétit, 
endolorissement  du  ventre  chaque  soir  au, retour  du  travail. 

Du  27  au  30,  le  malade  continue  ses  occupations  habituelles,  mais 
en  peinant. 

Le  1er  octobre,  l’état  général  est  mauvais  ;  séjour  au  lit.  Douleurs 
abdominales  continues,  sans  crises,  sans  prédominance  vers  la  région 
du  foie,  anorexie,  nausées,  vomissements  muqueux  ou  alimentaires 
répétés.  Diarrhée  aqueuse.  Urines  rares  et  ressemblant  à  de  la  bière 
brune.  Fièvre  vive. 

Dès  le  2  octobre,  ictère  généralisé  qui  se  fonce  assez  rapidement 
les  jours  suivants  pour  s’atténuer  le  5.  Prostration  des  forces,  amai¬ 
grissement,  voix  cassée,  état  typhoïde. 

Le  9,  amélioration  générale.  Le  malade  se  lève  dans  la  journée. 
Appétit.  Selles  normales.  Urines  plus  abondantes  et  plus  claires. 
L’ictère  s’atténue. 

Le  13,  nouvelle  reprise  plus  accentuée  de  tous  les  accidents.  Etat 
général  très  grave.  Le  malade  se  fait  admettre  à  la  Pitié  le  15. 

Etat  actuel. —  Aspect  typhoïde.  Traits  tirés.  Yeux  cernés.  Narines 
pulvérulentes. 

Ictère  général  intense,  de  teinte  claire,  paraissant  bien  corres¬ 
pondre  à  une  reprise  aiguë  récente. 

Langue  limoneuse,  haleine  fétide,  fuliginosités  buccales.  Système 
gingivo-dentaire  en  très  mauvais,  état..  Liseré  de  Burton  vague, 
masqué  par  un  détritus  pultacé.,  Amertume  buccale.  Anorexie.  Etat 
nauséeux  très  marquant.  Diarrhée  persistante  un  peu  moins  fréquente 
que  les  jours  précédents,  déteints  franchement  bilieuse. 

Foie  considérablement  hypertrophié  remplissant  tout  le  flanc  droit 
et  descendant  au-dessous  de  l’ombilic.  La  tuméfaction  porte  surtout 
sur  le  lobe  droit,  l’organe  n’est  pas  accessible  à  gauche  de  la  ligne 
médiane.  Consistance  ferme,  douleur  vive  pendant  les  explorations. 
La  zone  de  matité  hépatique  correspondant  à  la  base  droite  en 
arrière  est  plus  franche  et  plus  étendue.  La  matité  splénique  est  éga¬ 
lement  augmentée,  mais  l’organe  ne  déborde  pas  les  fausses  côtes 
gauches.  Urines  rares,  troubles,  de  teinte  bouillon  foncé.  Réaction 
de  Gmelin  faible.  Très  forte  albuminurie.  Poumons  sains.  Batte¬ 
ments  du  cœur  lents  et  faibles.  Pouls  à  60  très  mou. 

Céphalalgie.  Prostration  absolue,  des  forces.  Voix  presque  éteinte. 
Insomnie. 
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Peau  sèche,  pas  de  démangeaisons  ni  d'éruptions.  T.  39°  et  39°4. 
Le  16.  Il  s’est  produit  pendant  la  nuit  à  plusieurs  reprises  des 
vomissements  de  matières  brun  sale,  d’aspect  absolument  fécaloïde 
et  d’odeur  repoussante.  Diarrhée  légère  noirâtre.  Teint  un  peu  cya- 
nique,  Faciès  grippé.  Voix  éteinte.  Refroidissement  des  extrémités. 
Crampes.  Apparence  cholérique.  T.  rectale,  36°.  Pouls  à  60,  filiforme. 
Bruits  du  cœur  extrêmement  sourds. 

Urines  impossibles  à  recueillir,  perdues  à  chaque  instant  au  lit, 
d’ailleurs  rares. 

Le  17.  Un  peu  d’amélioration,  le  malade  répond  mieux.  T.  rec¬ 
tale  36°.  Peau  froide  et  sèche,  ridée.  Continuation  de  la  diarrhée 
vert  noirâtre.  Anorexie  absolue.  Soif  peu  vive.  Les  grands  lavements 
froids  peuvent  à  peine  être:  gardés  et  sont  rendus  avec  des  matières 
noirâtres.  Respiration  superficielle  accélérée. 

Le  18.  Amélioration  assez  considérable;  Le  malade  est  plus  éveillé 
et  parle.  Mêmes  évacuations  diarrhéiques.  Le  malade  urine  sponta¬ 
nément  :  urines  1  litre  250  depuis  la  veille  au  soir*  troubles,  forte 
ment  albumineuses,  avec  réaction  de  Gmelin  faible.  Urée,  6  gr. 
litre. 

Il  y  a  eu  deux  heures  de  sommeil  très  calme  et  réparateur.  La 
bouche  se  déterge,  amertume  moindre  ;  un  peu  d’appétit.  Pas  de 
vomissements.  Ventre  développé.  Foie  toujours  très  hypertrophié  et 
modérément  douloureux.  Augmentation  de  volume  de  la  rate  toujours 
appréciable. 

Le  19.  Même  caractère  de  la  diarrhée  ;  fétidité  pénétrante.  Lave¬ 
ment  frais  de  deux  litres  mieux  supporté,  et  déterminant  un  plus 
grand  soulagement.  Etat  général  meilleur.  T.  normale.  Un  peu  d’ap¬ 
pétit.  Urines  1  litre  250,  albumine  2  gr.  1/2,  urée  5  gr.  Réaction  de 
Gmelin  presque  disparue.  Abandonnées  à  l’air,  ces  urines  fermentent 
peu  rapidement.  Par  le  repos,  dans  un  tube  à  essai  fermé  d’un 
coton,  on  obtient  un  dépôt  lactescent  densej  qui  occupe,  après  vingt- 
quatre  heures,  K/8  de  là  hauteur  du  liquide.  Ce  dépôt  est  essentiel¬ 
lement  constitué  par  d’énormes  globules  blancs  polynucléés  et  des 
cellules  épithéliales  du: rein  et  du  bassinet,  gonflées,- quelques-unes 
à  protoplasma  vitreux.  Pas  de  flocons  muqueux  ni  de  détritus  quel¬ 
conque.  Il  se  mêle  quelques  grains  de  pigment  biliaire,  libres  ou 
inclus  dans  des  éléments  cellulaires.  Pas  d’hématies.  Les  urines  ont 
un  aspect  uniformément  trouble  à  toutes  les  phases  de  la  miction. 

Le  20.  Urines  1  litre  1/2.  Un  peu  de  muguet  buccal.  La  diarrhée 
persiste.  Une  petite  quantité  du  liquide  diarrhéique  jetée  sur  un 
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filtre  donne,  après  plusieurs  filtrations,  un  liquide  encore  verdâtre, 
louche,  alcalin,  se  troublant  plus  profondément  par  la  chaleur  et  se 
prenant  en  un  magma  épais  par  l’addition  d’acide  acétique.  La  teinte 
verdâtre  tourne  en  rose  violacé  parles  acides  nitrique  et  sulfurique. 
Le  traitement  par  Thypobromite  de  soude  démontré  la  prôsenee 
d’une  quantité  notable  d'urée. 

Le  21.  Urines  1  litre  1/2.  Ictère  très  atténué. 

Les  22  et  23.  Urines  2  litres. 

Le  24.  Urines  2  litj  1/4,  transparentes,  de  teinte  presque  normale. 
Dépôt  globulaire  diminué  de  moitié.  Là  saillie  du  foie  diminue. 
Appétit. 

Les  25  et  26.  Urines  2  lit.  1/2. 

Dû  27  au  31.  Urines  2  lit.  400.  Urée  8  gr,  par  jour.  Le  dépôt  urinaire 
de  nouveau  plus  abondant  avec  les  mêmes  caractères.  Quelques 
cylindres  cellulaires  tantôt  à  éléments  cubiques  granuleux,  tantôt  à 
grandes  cellules  claires  chargées  de  pigment  biliaire. 

1«  novembre.  Reprise  d’ictère.  Bouffissure  de  la  face.  Pouls  à  60, 
mou.  Urines  1  lit.  1/2,  albuminurie  plus  faible  ;  réaction  de  Gmelin. 

Les  2  et  3.  Urines  750  grammes.  Urée  6  grammes.  Ictère  foncé, 
Tuméfaction  nouvelle  du  foie  et  de  la  rate.  Selles  pâteuses,  déco¬ 
lorées.  Pouls  à  58.  Congestion  des  bases.  La  temp^  oscille  autour 
de  38°5.  Sécheresse  et  fine  desquamation  de  la  peau.  Amaigrisse¬ 
ment  considérable. 

Du  4  au  8.  Urines  2  lit.  1/2.  Même  dépôt.  Quelques  hématies. 

Du  9  au  15.  Amélioration.  L’ictère  s’atténue.  Le  foie  et  la  rate 
reprennent  leur  volume  normal.  Les  forces  reviennent.  Urines  de 
750  grammes  à 2  litres.  L’albuminurie  persiste.  Dépôt  encore  notable. 
Apyrexie. 

Du  16  au  22.  Urines  500  à  800  grammes.  Le  17,  il  reprend  un  cer¬ 
tain  degré  de  malaise  et  le  18,  l’ictère  reparaît,  très  fugitif.  Vomis¬ 
sements.  Diarrhée  bilieuse.  Dès  le  20,  atténuation  des  troubles. 

Le  23.  Amélioration  générale.  Albuminurie  presque  nulle.  Apy¬ 
rexie. 

Le  malade,  très  indocile  au  point  de  vue  du  régime  et  refusant  les 
précautions  qui  lui  sont  conseillées,  se  fait  ramener  chez  lui. 

J’ai  appris  qu’à  peine  rentré  dans  sa  famille,  le  malade 
avait  immédiatement  repris  le  régime  commun.  Le  26,  léger 
excès  de  boisson  à  la  suite  duquel  le  malade  se  sent  fatigué 
et  bientôt  très  prostré,  se  met  au  lit  presque  sans  parole, 
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tombe  rapidement  dans  un  coma  profond  et  meurt  sept  heures 
environ  après  ce  retour  d’accidents. 

L’observation  précédente,  considérée  au  point  de  vue  pure¬ 
ment  clinique,  semble  comporter  déjà  un  certain  nombre  de 
particularités  intéressantes. 

Je  n’ai  pas  soulevé  la  question  de  savoir  s’il  convenait  de 
proposer  pour  ce  cas  complexe  une  étiquette  à  part  dans  le 
groupe  des  ictères  aigus.  Si  tant  est  que  nous  sachions  bien 
dans  quels  termes  fondamentaux  tient  le  type  de  la  maladie 
de  Weil,  il  paraît  difficile  de  n’y  pas  faire  rentrer  le  fait  pré¬ 
cédent.  A  part  la  question  de  profession,  il  manque  peu  de 
chose  au  tableau  morbide  :  allure  récurrente  des  accidents, 
tuméfaction  du  foie  et  de  la  rate,  néphrite  infectieuse,  phéno¬ 
mènes  de  crise,  etc.  Or,  qui  oserait  dire  qu’il  y  a  là  les  élé¬ 
ments  suffisants  d’une  maladie  nouvelle  ?  Et  si  pareil  groupe¬ 
ment  symptomatique  avait  été,  je  ne  dirai  pas  observé,  mais 
souligné  il  y  a  dix  ans,  qui  se  fût  avisé  de  lui  imposer  une 
dénomination  à  part  dans  l’histoire  des  ictères  ?  Où  s’arrête¬ 
rait-on  si  l’on  voulait  consacrer  un  chapitre  spécial  à  toutes 
les  nuances  d’une  maladie  qui  va,  comme  le  remarque 
M.  Chauffard,  par  degrés  insensibles,  des  formes  les  plus 
malignes  observées  par  Ozanam  et  Trousseau,  aux  formes  les 
plus  simples  d’ictère  dit  catarrhal,  en  passant  par  l’ictère 
pseudo -grave  (Grellety-Bosviel)  ?  J’ai  déjà  noté  que  le  rensei¬ 
gnement  :  profession,  manquait  dans  le  fait  ci-dessus,  pré¬ 
sumé  analogue  aux  observations  de  Weil  :  je  montrerai  plus 
loin  que  ce  fait  appartient  aux  ictères  infectieux  (pareille  affi¬ 
nité  est  rejetée  dans  les  cas  étudiés  par  Weil).  Ces  raisons 
suffisent  à  légitimer  le  groupement  commun  de  tous  les  faits 
de  cet  ordre  dans  la  classe  des  ictères  toxi-infectieux  primi¬ 
tifs. 

L’observation  III  a  comporté  transitoirement  un  appareil 
symptomatique,  qu’il  n’est  pas  commun  de  voir  intervenir 
dans  l’ictère,  je  veux  parler  de  cette  apparence  cholérique  à 
laquelle  ne  manquait  ni  la  cyanose,  ni  la  voix  éteinte,  ni  le 
refroidissement,  etc.,  etc.  L’arrêt  des  fonctions  hépatiques, 
T.  167.  12 
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l’adultération  toxi-infectieuse  du  sang»  enfin  l’abondance  des 
déperditions  organiques  expliquent  suffisamment  ce  collap- 
sus  intense. 

.Un  autre  phénomène,  les  vomissements  à  caractère  féca- 
loïde,  n’est  pas  moins  intéressant  par  sa  survenance  siétrange 
que  par  le  trouble  profond  qu’il  indiquait  du  côté  de  1a,  méca¬ 
nique  intestinale.  La  complexité  des  perversions  digestives 
dans  ce  cas,  évoque  l’empoisonnement  proprement  dit  ;  et  de 
fait,  on  peut  se  demander  si  l’allure  de  la  maladie  n’a  pas  pu 
être  modifiée  de  ce  chef  à  la  suite  d’une  accumulation  plom- 
bique  de  vieille  date,  restée  jusqu’alors  latente. 

Les  renseignements  fournis  par  l’appareil  urinaire  ne  sont 
pas  moins  spéciaux.  On  a  vu,  dans  l’observation  I,  quelle  sin¬ 
gularité  de  forme  avait  prise  l’infection  pyogène  du  sang  ; 
dans  l’observation  III,  on  assiste  à  une  altération  analogue  de 
l’urine  sans  suppuration  proprement  dite  ou  collectée  dans 
l’appareil  urinaire.  Car  le  trouble  léger,  uniforme,  absolument 
continu  et  régulier  des  urines,  sans  rien  qui  rappelât  dès 
l’émission  les  urines  purulentes  ordinaires,  sans  symptômes 
vésicaux,  permet  de  conclure,  semble-t-il,  à  une  filtration 
leucocythique  permanente  au  niveau  du  rein,  l’analogue  du 
stillicidium  hématique  si  commun  dans  les  néphrites  paren¬ 
chymateuses  chroniques.  Quelle  peut  être  la  signification  de 
ce  phénomène  ?  Ce  point  est  impossible  à  fixer.  On  verra  plus 
loin  comment  cette  constatation  m’amenait  à  soupçonner  et  à 
mettre  en  relief  une  élimination  microbienne  par  l’appareil 
urinaire.  En  se  fondant  sur  les  notions  actuelles  concernant 
la  leucocythose  infectieuse  et  la  phagocythose,  il  n’est  peut- 
être  pas  hors  de  propos  d’admettre  que  la  charge  leucocythi¬ 
que  et  la  charge  bactérienne  des  urines, dans  l’observation  III, 
étaient  deux  phénomènes  connexes,  en  étroite  relation  l’un 
avec  l’autre. 

11  est  un  dernier  point  qui  achève  de  donner  au  même  fait 
une  physionomie  véritablement  frappante:  c’est  le  mode  de 
la  terminaison.  Un  malade  pleinement  convalescent  à  la 
suite  d’un  ictère  aigu,  ou  n’ayant  conservé  qu’une  albumi¬ 
nurie  presque  insignifiante,  reprend  la  vie  et  le  régime  com- 
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muns,  fait  un  excès  de  boisson  et,  à  la  suite,  est  rapidement 
emporté  au  milieu  de  phénomènes  rappelant  la  brutalité  d’un 
empoisonnement  ou  du  coma  auto-toxique  (diabète,  albumi¬ 
nurie)  le  plus  foudroyant.  Est-il  possible  de  trouver  une  dé¬ 
monstration  rétrospective  plus  schématique,  d'une  part  de 
l’atteinte  profonde  portée  à  l’appareil  hépatique  au  cours  de 
certains  ictères  aigus  curables,  d’autre  part  de  la  lenteur  avec 
laquelle  se  fait  la  restauration  du  fonctionnement  du  foie  ? 
Cet  ensemble  est  tout  à  fait  superposable  aux  faits  récemment 
mis  en  relief  par  M.  Chauffard  (1)  avec  la  démonstration  objec¬ 
tive  que  fournissent  les  réactifs  habituels  de  la  cellule  hépa¬ 
tique  (épreuve  du  sucre,  pigments  anormaux,  uropoièse,  etc.). 
Le  fait  en  tout  cas  a  plus  qu’un  intérêt  anatomique  et  montre 
avec  quel  soin  doit  être  surveilléela  convalescence  d’un  ictère 
tant  soit  peu  caractérisé. 

Les  choses  se  sont  passées  beaucoup  plus  simplement  dans 
le  cas  suivant,  quoiqu’il  soit  intervenu  un  symptôme  égale¬ 
ment  assez  anormal. 


Observation  IV. 

Ictère  aigu  'primitif.  Tuméfaction  du  foie  et  de  la  rate.  Hémoglo¬ 
binurie.  Elimination  bactérienne  par  l'appareil  urinaire.  Herpès 
labial. 

Bour.  Gast.  23  ans,  employé,  entré  le  30  avriL  1890,  à  l’hôpital 
Beaujon,  salle  Monneret,  lit  n°  32,  service  de  M.  Fernet. 

Le  malade  a  présenté  des  signes  légers  d’éthylisme,  et  des  fièvres 
intermittentes  très  caractérisées  à  la  suite  de  séjour  au  Tonkin  et 
en  Tunisie.  Du  reste,  dans  les  deux  dernières  années,  sa  santé  était 
parfaite. 

Début  des  accidents  actuels  le  26  avril,  sans  cause  apparente.  Pas 
de  prodromes.  Céphalalgie,  malaise,  abattement,  douleurs  muscu¬ 
laires  disséminées,  anorexie,  vomissements  alimentaires  et  muqueux, 
constipation,  fièvre  à  maximum  vespéral,  sans  frissons  ni  sueurs, 
sans  rien  qui  rappelle  au  malade  ses  anciens  accès  paludiques;  peau 
sèche. 


(1)  Arch.  de  Méd.,  1890. 
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Le  29,  au  matin,  apparition  d’un  ictère  qui  augmente  rapidement 
et  se  fonce  modérément.  Le  même  jour,, les  urines  qui  étaient  rares 
et  foncées,  deviennent  tout  d’un  coup  brunes,  couleur  vin  de  Malaga. 

État  à  Ventrée.  —  Constitutiçn  moyenne,  sujet  assez  bien  musclé, 
non  amaigri. 

Ictère  généralisé  d’intensité  moyenne;  urines  peu  abondantes, 
mictions  fréquentes  accompagnées  d’un  peu  de  cuisson  sans  uré- 
thrite.  Couleur  presque  noire- des  urines  quand  le  liquide  est  vu 
sous  une  certaine  épaisseur.  Teinte  non  différente  suivant  le  moment 
de  rémission*  ni  suivant  la  hauteur  dans  le  -bocal.  L’urine  est  mous¬ 
seuse  et  se  coagule  par  la  chaleur  et  l’acide  nitrique.  Pas  de  réac¬ 
tion  de  Gmelin,  mais,  teinte  violâtre  tournant  au  brun  acajou. 
Par  le  repos  dans  un  verre  à  pied,  dépôt  insignifiant,  quelques 
leucocythes  mêlés  de  cellules  épithéliales  des  voies  urinaires. 
A  peine  un  ou  deux  globules  rouges  dans  une  série  de  préparations  : 
il  n’y  a  aucune  comparaison  à  établir  avec  l’intensité  de  la  colora¬ 
tion  hématique.  À  l’examen  spectroscopique  des  urines,  spectre  de 
l’hémoglobine  tout  à  fait  caractérisé. 

Pouls  à  92,  mou;  cœur  normal,  poumons  de  même;  langue  sabur- 
rale,  haleine  fétide,  enduit  gin givo -dentaire, anorexie,  selles  moulées, 
rares,  brun  foncé. 

Le  foie  déborde  de  deux  doigts  les  fausses  côtes,  la  rate  empiète 
encore  plus  fortement  sur  la  région  sous-costale:  elle  n’est  pas 
douloureuse. . 

Céphalalgie,  insommie,  asthénie,  peau  sèche*  T.  39°5  et  39°8. Her¬ 
pès  labial  confluent., 

L’examen  du  sang  montre  un-léger  degré  de  leucocythose.  Leuco- 
cythes  volumineux  multinucléés.  Il  n’existe  pas  de  parasites  de 
Laveran.  Aucune  forme,  microbienne  ne  peut  être  décélée  soit  di¬ 
rectement,  soit  en  préparation  colorée. 

1er  mai.  T.  38°8  et  39°.  Ictère  stationnaire  et  même  état  des  urines. 
Le  malaise  général  est  moins  marqué,  soif  vive,  selles  fermes,  co¬ 
lorées. 

Le  3.  T.  39°  et  38°3.  Teinte  moins  fôncéé  des  urines. 

Le  4.  Ictère  en  décroissance,  dé  mêmè  que  la  fièvre,  la  rate  dimi¬ 
nue  de  volume,  urines  abondantes-  (2  lit.  1/2)  de  couleur  presque 
normale,  pas  de  sang;  albuminurie. 

Le6.  Amélioration  générale.  Urines  de  teinte  normale,  albuminurie 
très  diminuée. 
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Le  10.  Ictère  disparu.  Apyrexie.foie  et  rate  revenus  à  leur  état  nor¬ 
mal. 

Le  18.  Convalescence  confirmée. 

Il  me  paraît  bien  légitime  de  rapprocher  cette  observation 
des  précédentes,  et  l’on  ne  peut  nier  qu’aux  rechutes  et  à  l’in¬ 
tensité  près,  elle  ne  comporte  la  plupart  des  phénomènes 
symptomatiques  relevés  dans.l’observation  III. 

J’ai  eu  soin  de  noter  qne  les  accidents  s’étaient  développés 
chez  un  ancien  paludique,  mais  qu’ils  n’avaient  présenté 
aucun  des  caractères  pouvant  permettre  d’affirmer  une  in¬ 
fluence  malarique  incontestable.  Caractère  continu  des  acci¬ 
dents,  fièvre  à  rémittences  à  peine  accusées  et  d’ailleurs 
matutinales,  absence  de  frissons  et  de  sueurs,  différence  des 
sensations  éprouvées  par  le  malade,  examen  négatif  du  sang, 
tout  cet  ensemble  me  parait  de  nature  à  écarter  l’influence 
de  la  fièvre  intermittente,  si  incontestables  que  soient  les  ana¬ 
logies  du  fait  précédent  avec  certaines  fièvres  bilieuses  héma- 
turiques  ou  hémoglobinuriques  des  contrées  à  malaria. 

Du  reste,  je  montrerai  plus  loin  ,  que  l’investigation  bacté¬ 
riologique  permettait  d’affirmer  ici  une  autre  infection. 

Mais,  quelle  peut  être  la  signification  de  cette  hémoglobinu¬ 
rie?  L’apparition  de  ce  symptôme  au  cours  d’états  infectieux 
appartenant  à  la  pathologie  humaine  ou  surtout  comparée,  a 
été  suffisamment  affirmée  dans  ces'  dernières  années  pour  que 
sa  présence  dans  le  tableau  d’un  ictère  infectieux  n’ait  rien 
d’absolument  étrange  ni  surtout  de  contradictoire.Mon  obser¬ 
vation  du  reste  n’est  pas  isolée.  Entre  autres 'cas  comparables, 
je  rappellerai  seulement  le  suivant,  qui  contient  tant  de  par¬ 
ticularités  superposables  aux  différents  faits  que  j’ai  énoncés 
jusqu’ici.  C.  Strelitz  (1)  rapporte  l’histoire  d’un  enfant  qui  fut 
atteint  à  la  suite  de  la  circoncision  d’un  ictère  infectieux  avec 
hémoglobinurie  on  constata  dans  le  sang  du  cœur  et  dans  le 
rein  la  présence:  de  streptocoques  dont  la  virulence  fut  éprou¬ 
vée  sur  la  souris  blanche  avec  succès. 


(i)  Arcli.  f.  Iünderheil,  XI,  p.  11. 
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Je  m’arrête  maintenant  aux  recherches  bactériologiques  que 
j’ai  faites  à  propos  des  observations  III  et  IV.  On  a  pu  voir 
quelle  note  dominante  fournissait  l’appareil  urinaire  dans  ces 
deux  cas,  et  comment  l’attention  était  attirée  de  ce  côté  d’une 
façon  toute  spéciale.  Les  résultats  fournis  par  l’examen  mi¬ 
crobiologique  des  urines  dans  les  obs.  I  et  II,  montrent  assez 
s’il  était  légitime  de  diriger  les  recherches  dans  ce  sens,  con¬ 
formément  aux  principes  dès  longtemps  formulés  par 
M.  Bouchard  (1).  Car  les  examens  du  sang  sont  difficiles, 
moins  aisément  renouvelables,  d’une  portée  plus  limitée;  le 
rein,  au  contraire,  par  sa  fonction  d’émonctoire  et  de  filtre 
naturel,  est  appelé  à  concentrer  les  produits  qui  doivent  être 
éliminés  et  multiplie  d’autant  les  chances  de  succès  dans  de 
pareilles  investigations.  C’est  ce  qu’avait  bieu  vu  M.  Bou¬ 
chard,  c’est  ce  qui  a  fourni  depuis  tant  de  résultats  positifs 
et  probants  en  matière  d’application  de  la  bactériologie  à  la 
clinique. 

Dans  ces  deux  faits  (obs.  III  et  IV),  je  m’étais  adressé  d’a¬ 
bord  à  l’examen  du  sang.  Mais  ni  l’étude  directe  au  micros¬ 
cope,  ni  l’emploi  des  différentes  méthodes  de  culture  dont 
dispose  la  technique  courante  de  laboratoire,  ni  le  transport 
sur  l’animal  vivant  (lapin,  cobaye,  souris)  ne  m’ont  fourni  de 
résultats. 

Au  contraire,  les  examens  d’urine  ont  été  nettement  positifs 
dans  les  deux  cas.  Après  avoir  désinfecté,  avec  tout  le  soin 
désirable,  le  méat  et  l’entrée  de  l’urèthre,  on  recueille  l’urine 
dans  un  verre  stérilisé,  soit  directement  (à  la  fin  de  la  miction 
spontanée)  soit  à  l’aide  d’une  sonde  de  caoutchouc  passée  à 
l’autoclave.  Des  tubes  de  gélatine  sont  immédiatement  ense¬ 
mencés  avec  une  certaine  quantité  de  cette  urine  (de  2  à 
10  gouttes),  et  servent  à  faire  des  plaques  dans  les  cristalli- 
soirs  Pétri  qu’on  abandonne  à  la  température  de  23°.  On  en¬ 
semence  également  des  bouillons  et  des  géloses  qui  sont  placés 
à  l’étuve  à  36°.  Ces  derniers  milieux  sont  largement  peuplés, 
dès  le  lendemain,  par  un  organisme  bacillaire  unique.  Dans 


(1)  Congrès  de  Londres,  1881. 
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les  plaques,  il  se  montre  au  2‘  jour  un  certain  nombre  de  co¬ 
lonies  uniformes  (3  à  50).  Les  colonies  s’étalent  en  une  pelli¬ 
cule  légèrement  bleuâtre  dès  qu’elles  atteignent  la  surface  de 
la  gélatine.  Tous  les  milieux  ont  été  uniformément  peuplés 
par  le  même  organisme. 

De  par  ces  premiers  résultats,  qui  ont  été  très  comparables 
dans  les  observations  III  et  IV,  l’infection  bacillaire  des  urines 
était  nettement  affirmée ,  et  il  paraissait  dès  lors  légitime  d’en 
induire  la  nature  infectieuse  de  la  maladie  causale. 

Mais  il  fallait  tâcher  de  préciser  cette  infection,  de  classer, 
si  possible,  le  microbe  en  cause  en  le  comparant  aux  formes 
bactériennes  déjà  connues. 

La  morphologie  de  ce  microorganisme  ne  présente  pas  une 
uniformité  absolue.  Dans  les  cultures  très  jeunes,  en  bouillon 
de  veau  peptonisé,  ou  sur  gélatine,  l’aspect  se  rapproche 
beaucoup  de  celui  d’un  microcoque,  et  c’est  à  peine  si  l’un  des 
diamètres  prédomine  sur  les  autres.  Mais  on  ne  retrouve  plus 
ce  caractère  quand  les  cultures  ont  vieilli.  À  côté  de  ces 
formes  presque  rondes,  les  bouillons  récemment  peuplés 
montrent  déjà  des  filaments  très  allongés.  Mais  la  forme 
adulte,  la  plus  commune,  correspond  à  un  bacille  droit  de 
4 p.  de  long  en  moyenne,  et  de  0,5  «.  de  large;  les  éléments 
sont  ordinairement  isolés,  exceptionnellement  réunis  en 
longues  chaînes  à  articles  distincts,  quelquefois  groupés  en 
deux  articles  qui  s’unissent  à  angles  obtus  et  pourraient  en 
imposer  pour  uu  bacille  unique  incurvé.  Après  vingt-quatre 
heures  de  séjour  à  l’étuve  à  36°,  une  culture  en  chambre  hu¬ 
mide  permet  de  constater  nettement  la  mobilité  propre  du  ba¬ 
cille,  incontestable  quoique  modérément  active. 

Ce  bacille  prend  facilement  les  couleurs  d’aniline  :  la  colo¬ 
ration  est  très  énergique  en  cinq  à  dix  secondes.  Mais  la 
fixité  de  la  coloration  est  presque  nulle  ;  les  bacilles  se  dé¬ 
colorent  dans  l’eau,  l’alcool,  et  surtout  la  solution  de  Gram. 

L'examen  avec  de  forts  grossissements,  des  préparations  co¬ 
lorées  (ou  incomplètement  décolorées),  pas  plus  que  l’étude 
directe,  ne  permet  de  constater  aucune  apparence  morpho- 
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logique  différentielle  sur  la  longueur  du  bacille,  rien  qui  rap¬ 
pelle  l’état  vacuolaire,  l’endo-sporulation. 

Sur  gélatine  en  strie,  la  culture  forme,  après  vingt-quatre  ou 
quarante-huit  heures;  une  ligne  blanc  grisâtre,  et  s’étale  ra¬ 
pidement  les  jours  suivants  en  un  voile  mince  qui  n’atteint 
pas  le  verre  et  dont  le  bord  est  un  peu  1  festonné  ;  la  surface 
du  voile  est  luisante,  presque  lisse,  ou  présente  à  peine  quel¬ 
ques  inégalités  ou  ondulations  parallèles  (ceci  même  d’une 
façon  inconstante).  Le  bacille  ne  liquéfie  pas  la  gélatine.  La 
culture,  vue  par  transparence,  offre  ùne -teinte  bleuâtre,  d’au¬ 
tant  plus  nette  1  que  la  pellicule  est  plus  mince  sur  les  bords 
du  voile. 

Sur  gélatine  en  piqûre,  il  se  forme  à  la  surface,  autour 
du  point  inoculé,  le  même  voile  que  précédemment,  et  dans 
la  profondeur,  une  traînée  constituée  par  des  points  grisâtres, 
séparés,  à  accroissement  lent. 

Sur  plaques  de  gélatine,  les  colonies,  tant  qu’elles  sont 
situées  dans  la  profondeur,  se  développent  en  petits  points 
grisâtres  nettement  circonscrits.  Dès  qu’elles  atteignent  la 
surface,  la  culture  s’étale  et  forme  un  voile  gris  bleuâtre, 
mince,  ondulé,  reproduisant  de  tous  points  l’aspect  des  géla¬ 
tines  inoculées  en  stries. 

Sur  la  gélose  et  sur  le  sérum  sanguin  gélatinisé,  le  dévelop¬ 
pement  se  fait  rapidement  à  36°,  en  une  couche  blanche, 
molle  et  humide,1  de  quelques  millimètres  de  largeur;  sur 
sérum,  les  bords  de  la  cultiïre  émettent  des  jetées  filamen¬ 
teuses  irrégulières,  presque  jusqu’au  verre.  Ces  milieux 
restent  inaltérés  dans  la  profondeur; 

Les  plaques  de  gélose  fuchsinée  (préparées  suivant  la  mé¬ 
thode  de  Gasser)'(l)'  inoculées  en  stries  et  placées  à  l’étuve  à 
38°,  soit  à  la  Minière,  soit  à  l’abri  de  la  lumière,  sont  décolo¬ 
rées  d’une  façon  très  sensible,  mais  lento  et  incomplète  ;  la 
culture  se  pigmente  fortement,  la  gélose  prend  un  trouble 
léger. 

Les  cultures  sur  pomme  de  terre  se  développent  très  active- 


(1)  Arch.  de  méd.  exp.,  1890. 
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ment  ;  elles  fournissent  un  revêtement  épais, rapidement  étalé, 
mou,  assez  humide  et  dont  la  teinte  varie  du  blanc  jaunâtre 
au  jaune  sale  ou  au  vert  purée  de  pois  ;  cette  dernière  teinte 
apparaît  de  préférence  sur  les;  bords  -de  [la  culture,  dans  les 
tubes  anciens  de  quelques  jours.  Le  bacille  est  ici  très  court, 
non  mélangé  de  formes  filamenteuses. 

Les  cultures  en  bouillon  ou  sur  pomme  de  terre  développent 
une  odeur  fade.  , 

L’expérimentation  sur.  les  animaux  a  [fpurni  également 
quelques  résultats  positifs., 

Trois  cobayes  ayant  reçu  dans  le  péritoine  environ  2  c.c. 
d’une  culture  en  bouillon  de  quarante-huit-  heures  sont  morts 
en  trois  et  quatre  jours  ;  à  l’autopsie,  ,  exsudation  péritonéale 
louche,  petit  intestin  rosé,  rate  molle,  :  constatation  du  bacille 
inoculé  dans  le  sang  et  dans  les  différents  organes  (rate,  foie, 
sérosité  péritonéale  et  pleurale).  ,. 

L’injectiou  de  1  centimètre  cube  de  la  même  culture  dans 
la  veine  de  l’oreille,  d’un  lapin  vigoureux  a  amené  la  mort  en 
vingt-huit  heures  avec  des  lésions  analogues  :  le  bacille  était 
également  retrouvé  dans  le  sang  et  dans  les  organes.  L’expé¬ 
rience  répétée  à  plusieurs  reprises  a  toujours  donné  des  ré¬ 
sultats  très  comparables.  ,. 

Tels  sont  les  caractères  du  bacille  que  j’ai  cru  devoir 
mettre  en  cause  dans  les  deux  faits  précédents  d’ictère  infec¬ 
tieux.  Est-il  possible  d’en  tirer  quelque  chose  sur  la  prove¬ 
nance  présumée  et  sur  l’homologation  de  ce  micro-orga¬ 
nisme? 

Le  fait  que  chez  les  malades  dont  j’ai  {rapporté  l’histoire, 
l’ictère  etlesprocessushépatiques  paraissaient,  constituer  l’élé¬ 
ment  morbide,  primitif  et  dominant,  et  s’étaient  développés 
sans  cause  externe  apparente,  me  paraît  -  dénaturé  à  légitimer 
l’hypothèse  d’une  auto-infection;  d’origine  intestinale, , 

La  possibilité  d’embolisations. portales, de, nature  micro¬ 
bienne  et  l’infection  ascendante  de  l’appareil  biliaire  sont-am 
jourd’hui  suffisamment  mises  en  (relief-  pour qu'une  pareille 
supposition.n’ait..rien.  que.  de  très  régulier. 

Il  est  beaucoup  moins  facile  d’affirmer  à  quelle  forme  mi- 


MÉMOIRES  ORIGINAUX. 


crobienne  se  rapporte  le  mieux  le  bacille  que  j’ai  décrit,  d’au¬ 
tant  plus  que  la  bactériologie  si  complexe  de  l’intestin  adulte 
est  encore  très  peu  précise  et  comporte  des  formes  bacillaires 
très  voisines.  Sans  doute  en  ne  tenant  compte  que  des  carac¬ 
tères  objectifs  généraux,  le  microbe  que  j’ai  décrit  paraît  se 
rapprocher  du  bactérium  coli  commune  d’Escherich.  La  mor¬ 
phologie,  les  réactions,  les  caractères  de  culture,  et  l’action 
même  chez  les  animaux  en  expérience  semblent  légitimer 
cette  assimilation.  Mais  les  recherches  d’Escherich  ont  été 
faites  chez  l’enfant  et  la  biologie  du  bactérium  coli  commune 
chez  l’adulte  est  si  peu  fixée,  qu’en  présence  des  faits  cli¬ 
niques  singuliers  rappelés  plus  haut,  il  serait  imprudent  de 
tenter  aucune  assimilation  formelle. 

Quoique  le  titre  de  ce  travail  ne  comporte  que  l’étude  d’ic¬ 
tères  infectieux  contrôlés,  je  ne  puis  m’empêcher  de  joindre 
aux  faits  précédents  un  autre  cas  qui  s’en  rapproche  à  tant 
d’égards  et  qui  offrait  bien  l’allure  d’une  maladie  toxi-infec- 
tieuse  quoique  l’enquête  bactériologique  ait  été  négative. 

Observation  V. 

Ictère  aigu  fébrile.  État  typhoïde.  Tuméfaction  du  foie  et  de  la  rate. 
Néphrite  et  perturbations  urinaires  intenses.  Péricardite  sèche. 
Épistaxis, purpura  et  bulles  sanguinolentes  de  la  bouche. Éruption 
urticarienne.  Diarrhée  alternativement  bileuse  et  décolorée  avec 
transitions  brusques.  Troubles  variés  de  toutes  les  fonctions  ner¬ 
veuses,  intelligence,  motilité,  sensibilité,  réflexes,  vaso-motricitê . 
Œdème  des  membres  inférieurs  et  du  tronc.  Muguet.  Crises  uri¬ 
naires  et  sudorales.  Allure  récurrente  des  accidents.  Guérison. 

Rous.  Louis,  39  ans,  journalier,  entre  le  14  mai  1888,  à  l’hôpital 
de  la  Pitié,  salle  Serres,  lit  n°  5,  service  de  M.  le  professeur 
Brouardel. 

Bronchite  et  pleurésie  gauche  à  21  ans.  Excès  alcooliques  anciens 
et  très  prononcés.  Accidents  divers  d'intoxication  éthylique  chro¬ 
nique. 

Le  début  de  l’affection  actuelle  remonte  à  8  jours.  État  fébrile, 
malaise,  courbature.  Le  malade  tâche  de  se  redonner  du  ton  avec  de 
l'eau-de-vie  :  les  symptômes  s’aggravent.  Dans  le3  deux  derniers 
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jours,  le  malade  n’urine  presque  pas,  il  est  sans  forces  et  sans  voix. 

État  actuel.  —  Ictère  modérément  développé,  très  franc  et  jaune 
clair  à  la  conjonctive  et  à  la  muqueuse  buccale.  Faciès  altéré  et  aspect 
typhoïde. 

Douleurs  vives  à  l’épigastre  et  surtout  sous  le  rebord  costal  droit. 
Ventre  un  peu  développé.  Le  foie  déborde  les  fausses  côtes  de  deux 
travers  de  doigt,  il  est  douloureux  à  l’exploration.  On  ne  peut  préci¬ 
ser  l’état  de  l’estomac  à  cause  de  l’endolorissement  de  la  région. 
Pas  d’hypertrophie  apparente  de  la  rate. 

Dès  son  arrivée  dans  la  salle,  le  malade  émet  40  gr.  environ  d’u¬ 
rine  foncée,  presque  bourbeuse,  donnant  la  réaction  de  Gmelin,  et 
notablement  albumineuse. 

Anorexie,  nausées,  langue  saburrale,  soif  vive,  constipation.  Un 
grand  lavement  émollient  ramène  une  petite  quantité  de  matières 
fécales  décolorées. 

Pouls  à  82°,  modérément  développé.  Bruits  du  cœur  un  peu  sourds, 
léger  souffle  intermittent  à  la  pointe. 

Malgré  l’apparence  typhoïde,  la  connaissance  n’est  pas  perdue,  les 
réponses  sont  assez  régulières.  Céphalalgie,  insomnie  ou  cauchemars 
pénibles.  Bourdonnements  d’oreilles.  Vertiges.  Station  debout  imposé 
sible.  Endolorissement  considérable  des  membres,  plaques  d’hyper¬ 
esthésie  cutanée,  crampes  des  mollets,  raideur  musculaire  presque 
générale  rendant  les  mouvements  pénibles  et  douloureux.  Au  repos, 
secousses  musculaires  partielles  rappelant  les  contractions  fibril- 
laires  ;  soubresauts  des  tendons.  Endolorissement  des  os  à  la  pres¬ 
sion  un  peu  forte.  Exagération  des  réflexes  plantaire  et  crématérien. 
Réflexes  patellaires  obscurs.  Contraction  idio-musculaire  extrême¬ 
ment  développée.  A  certains  moments,  si  l’on  cherche  à  allonger  le 
triceps  crural  en  tirant  sur  la  rotule,  on  détermine  une  série  préci¬ 
pitée  de  secousses  épileptoïdes.  Au  membre  supérieur,  tremblement 
à  oscillations  courtes  et  rapides.  La  pression  de  la  main  est  réduite 
presque  à  rien. 

Peau  sèche.  T.  du  15,  38,8  et  39°. 

Le  16.  Ictère  plus  foncé  franchement  généralisé  à  teinte  claire. 

Le  malade  se  plaint  en  permanence  de  ne  pouvoir  uriner.  Le 
cathétérisme  pratiqué  deux  fois  n’a  ramené  pour  le  premier  jour  que 
70  gram.  d’urine  toujours  trouble,  très  albumineuse  et  biliphéique. 
A  l’examen  microscopique,  on  constate  quelques  globules  sanguins 
et  des  débris  d’épithélium  urinaire. 

Depuis  la  veille,  vomissements  muqueux  ou  alimentaires  répétés, 
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faciles,  presque  sans  effort.  Langue  un  peu  dépouillée  et  sèche. 
Ventre  ballonné  généralement  douloureux.  Foie  moins  facilement 
explorable.  Constipation. 

Pouls  80,  mou.  T.  38,5  matin  et  soir. 

Le  17.  Prostration,  réponses  plus  difficiles.  L’ictère  se  fonce. 
Epistaxis  modérée  à  deux  reprises.  Crises  de  hoquet.  Sudation  pro¬ 
fuse  par  intervalles.  Soif  très  vive.  Miction  spontanée.  Urines 
150  gr.  depuis  la  veille.  Pouls  à  100,  très  faiblë.  Apyrexie. 

Le  18.  Pouls  à  60.  Apyrexie.  Sueurs  jaunissant  le  linge.  Symptômes 
nerveux  atténués.  Ventre  moins  ballonné  et  plus  aisément  explorable. 
L’estomac  paraît  dilaté. 

600  grammes  d’urines  très  bilieuses  et  albumineuses.  L’ictère 
devient  brunâtre.  Démangeaisons. 

Langue  plus  nette.  Appétit.  Retour  de  vomissements. 

Le  19.  Démangeaisons  violentes  et  lésions  de  grattage.  Reprise  de 
malaise  ;  vertiges,  céphalalgie.  T.  36<>.  Rétention  d'urine,  la  sonde 
ramène  pour  les  24  heures  1  litre  d’urine  à  mêmes  caractères. 

Le  20.  Urines  à  mêmes  caractères,  1  lit.  1/2.  Ictère  plus  brun. 
Amaigrissement  considérable.  Dans  la  soirée,  subdélire,  agitation  ; 
apyrexie. 

Le  21.  Le  délire  a  continué  toute  la  nuit.  Urines  perdues  au  lit, 
diarrhée  aqueuse  involontaire. 

Au  matin,  malade  plus  éveillé,  réponses  nettes.  Persistance  de  la 
diarrhée,  phénomènes  dysentériformes,  épreintes,  ténesme. 

Ventre  plat.  Pour  la  première  fois  on  sent  la  rate  tuméfiée,  dépas¬ 
sant  de  deux  doigts  les  côtes  gauches. Foie  plus  accessible. 

Fuliginosités  de  la  bouche.  Toute  la  muqueuse  des  lèvres,  et  du 
reste  de  la  bouche,  est  le  siège  d’une  .éruption  hémorrhagique  en 
taches  purpuriques,  ou  en  bulles  sanguinolentes,  qui  prédominent 
sur  la  pointe  et  les  bords  de  la  langue  et  surtout  sur  la  muqueuse 
des  joues.  Les  plaques  ou  bulles  sont  larges,  noires,  peu  doulou¬ 
reuses.  Soif  vive, nausées.  Respiration  anxieuse.  Signes  de  congestion 
à  la  base  gauche. 

Sur  la  peau  des  membres,  quelques  papules  nettement  surélevées, 
plates  et  larges,  d’un  jaune  clair  tranchant  sur  le  voisinage,  d’as¬ 
pect  urticarien.  L’ictère  est  des  plus  intenses,  mais  semble  plus 
clair  que  les  jours  précédents. 

Très  grande  prostration  des  forces  ;  mains  détachées  du  lit  avec 
peine,  voix  faible.  Sensibilité  obtuse.  Amaigrissement  extrême. 
Rétention  d’urine  :  la  sonde  ramène  200  gr.  d’urines  franchement 
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bilieuses.  Dans  la  journée,  selles  diarrhéiques  involontaires,  d’un 
jaune  vif.  T.  38°  et  38,5. 

Le  22.  T.  38»  et  38,2.  Le  malade  retombe  dans  l’agitation,  et  réclame 
des  boissons  alcooliques  avec  une  insistance  morbide.  Eruption 
hémorrhagique  buccale  en  décroissance. 

Dans  la  journée,  quelques  heures  de  sommeil  réparateur  à  la  suite 
duquel  le  malade  accuse  un  grand  bien-être. 

Le  23.  T.  38,5  et  38°.  Urines  2  lit.  1/2,  plus  claires  ;  faible  réac¬ 
tion  de  Gmelin,  pas  d’albumine.  État  général  très  amélioré. 

Le  24.  Apyrex'iei  Urines  2  litres.  L’ictère  diminue. 

Le  25.  T.  38,6  et  39°  Urines  2  litres,  couleur  citron.  Selles  mou¬ 
lées  normales.  Ventre  plat.  Pouls  à  64,  ample,  dépressible.  Crises 
de  sueurs. 

Langue  encore  râpeuse. 

Le  26.  Urines  1.800  grammes,  normales  d'aspect.  Le  foie  et  la  rate 
diminuent  de  volume. 

Le  27.  Urines  4  litres,  aqueuses,  non  albumineuses.  T.  38,8 
et  39,2. 

Le  28.  Urines  .3  lit.  1/2.  T.  38,7  et  38,9. 

Le  29.  Urines  3  lit.  1/2.  T.  39°  et  39,2.  Légère  recrudescence  de 
l’ictère.  Les  urines  sont  de  nouveau  colorées,  albumine  reparue. 
Muguet  buccal.  OEdème  malléolaire. 

Le  30.  T.  38,5  et  38,2.  Urines  3  litres,  de  nouveau  foncées,  très 
albumineuses.  Léger  ballonnement  du  ventre;  on  sent,  malgré  cela, 
la  rate  et  le  foie  saillants  sous  les  fausses  côtes.  OEdème  généralisé 
des  membres  inférieurs  et  du  tronc.  Hyperexcitabilité  des  vaso-mo¬ 
teurs  cutanés.  Fuliginosités  buccales.  Gorge  .rouge,  luisante. 

Le  31.  Douleur  au  cœur.  Eréthisme  cardiaque.  Il  existe  un, frotte¬ 
ment  péricardique  des  plus  nets  et  très  râpeux  sur  le  bord  gauche 
du  sternum  dans  le  4°  espace  intercostal.  Léger  souffle  systolique  à 
maximum  xyphoïdien.  Pouls  à  116,  ample,  dépressible,  s’accélérant 
au  moindre  mouvement. 

Matité,  râles  sous-crépitants  et  respiration  un  peu  soufflante  aux 
deux  bases,  surtout  la  droite! 

Urines  3  litres,  très  albumineuses. 

Apathie,  bizarreries. 

Dul  au  5  juin.  La  quantité  d’urine  oscille  entre  3  litres  et  4  lit.  1/2. 
Albuminurie.  La  teinté  ictérique  se  modifie  peu.  T.  aux  environs 
de  38°. 

Du  6  au  9.  Urines  4  litres.  Bien-être.  Apyrexie.  Appétit.  Ictère  en 
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diminution.  Légère  desquamation  furfuracée.  Le  frottement  péri¬ 
cardique  est  très  atténué. 

Du  11  au  14.  Urines  2  lit.  1/2  à  3  litres  plus  claires,  faiblement 
albumineuses.  Appétit.  Selles  normales. 

Le  17.  Amélioration  rapide  de  l’état  général.  Appétit  considérable. 
La  polyurie  persiste  ;  pas  d’albumine. 

Le  19.  État  très  satisfaisant. 

Le  22.  Le  malade  demande  à  achever  sa  convalescence  dans  sa 
famille.  Exploration  organique  négative  à  la  sortie. 

J’ai  établi  presque  jour  par  jour,  chez  ce  malade,  la  courbe 
de  l’élimination  de  l’urée  par  les  urines.  Les  chiffres  quoti¬ 
diens  oscillaient  entre  2  et  6  gr.  pendant  les  douze  premiers 
jours,  pour  se  relever  progressivement  jusqu’à  12  et  14  gr. 
vers  la  convalescence  sans  que  le  chiffre  de  15  gr.  ait  jamais 
été  dépassé  pendant  toute  la  durée  du  séjour  de  ce  malade  à 
l’hôpital.  Gomme  dans  l’observation  III,  l’exploration  du 
liquide  diarrhéique  a  montré  à  plusieurs  reprises  la  présence 
d’une  certaine  quantité  d’urée  dans  les  selles. 

L’examen  bactériologique  du  sang  et  des  urines,  quoiqu’il 
se  présentât  dans  des  conditions  moins  favorables  à  cause  de 
la  gravité  spéciale  de  l’état  du  malade,  a  été  tenté  cependant 
à  deux  reprises  :  les  résultats  ont  été  négatifs.  Je  dois  noter 
qu’il  n’a  pas  été  fait  de  tentatives  de  cultures  à  l’abri  de  l’oxy¬ 
gène;  mais  il  n’y  a  guère  à  présumer  qu’une  enquête  de  cet 
ordre  eût  été  plus  fructueuse. 

Quoi  qu’il  en  soit,  on  ne  peut  refuser  à  ce  fait  clinique  sa 
place  parmi  les  ictères  graves,  je  dirais  volontiers  les  ictères 
toxi-infectieux.  Je  ne  veux  point  reprendre  ici  les  considéra¬ 
tions  que  j’ai  développées  à  propos  de  l’observation  III  :  qu’on 
choisisse  l’étiquette  qu’on  voudra,  il  y  a  dans  l’observation  V 
autant  d’éléments  morbides  affirmant  l'infection  qu’on  en 
trouverait  jamais  dans  diverses  affections  classées  d’ores  et 
déjà  parmi  les  maladies  microbiennes.  Cette  induction  servi¬ 
rait  d'excuse  à  la  mention  que  j’ai  faite  de  ce  dernier  cas,  s’il 
ne  contenait  d’ailleurs  certaines  particularités  cliniques  in¬ 
téressantes  à  souligner. 
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III 

Les.  faits  que  j’ai  rappelés  dans  les  pages  précédentes,  quoi- 
qu’inégalement  démonstratifs,  me  paraissent  pouvoir,  en 
s’ajoutant  aux  observations  antérieures  (dont  j’ai  signalé  les 
principales),  contribuer  à  asseoir  la  doctrine  des  ictères  infec¬ 
tieux.  Une  série  d’états  fébriles  primitifs  avec  ictère,  mérite 
de  prendre  place  parmi  les  maladies  microbiennes  ;  et  ceci  est 
vrai  non  seulement  des  groupements  symptomatiques  les  plus 
pernicieux  reproduisant  le  tableau  de  la  fièvre  jaune,  mais 
aussi  d’états  plus,  simples  susceptibles  de  guérir  régulière¬ 
ment.  Un  symptôme  frappant,  l’ictère,  sert  de  lien  clinique  à 
tous  ces  faits  ;  mais  il  y  a  par  derrière  ce  symptôme  et  le 
trouble  hépatique  qu’il  traduit,  une  causalité  morbide  plus 
primordiale  et  plus  générale»  qui  mieux  connue  et  prenant 
une  légitime  extension,  permettra  sans  doute  de  constituer 
une  classe  définie  d’ictères  aigus  fébriles,  et  de  supprimer 
dans  les  descriptions  futures,  sinon  l’expression  d’ictère  grave 
sur  laquelle  tout  le  monde  s’entend,  du  moins  quelques  for¬ 
mules  un  peu  étranges  :  ictère  grave  sans  ictère,  ictère  grave 
sans  lésions  du  foie,  ictère  grave  à  forme  rénale,  etc.  La  notion 
d’infection  pourra  peut-être  restituer  leur  place  légitime  à  ces 
faits  qui  méritent  si  peu  d’être  enfermés  dans  la  seule  patho¬ 
logie  hépatique. 

Du  reste,  il  faut  remarquer  de  suite  que  ce  groupe  naissant 
est.  loin  de  se  présenter  avec  une  physionomie  simple,  en  ce 
qui  concerne  1a.  caractéristique  microbienne  des  faits  particu¬ 
liers.  Mais  cela  ne  doit  pas  surprendre  d’une  façon  exagérée. 
Pour  se  borner  à  l’appareil  hépatique  seul,  on  doit  reconnaître 
que  la  cellule  du  foie,  si  exquise  que  soit  sa  sensibilité  vis-à- 
vis  des  agents  irritants,  ne  possède  pas  des  propriétés  physio¬ 
logiques  et  par  .  suite  des  réactions  morbides  illimitées..  Au 
contraire,  ses  réactions  offrent  bien  plutôt  un  certain  carac¬ 
tère,  sinon  d’uniformité,  au  moins  de  simplicité  que  l’analyse 
biologique  moderne  a  mis  en  vive  lumière.  Par  là  s’explique 
que  dans  les  ictères  reconnus  infectieux,  les  agents  patho¬ 
gènes  en  cause  puissent  être  si  différents  suivant  les  cas.  Mais 


192  MÉMOIRES  ORIGINAUX. 

d’ailleurs,  quand  nous  voyons  le  môme  syndrome  corres¬ 
pondre  à  des  causes  extrêmes,  telles  que  la  fièvre  jaune  du 
Mexique  et  l’empoisonnement  phosphoré  aigu,  faut-il  s'étonner 
de  trouver,  dans  les  faits  intermédiaires,  une  causalité  variée? 
Il  se  passe,  pour  les  ictères  microbiens,  ce  qui  a  lieu  pour  les 
endocardites  infectieuses,  les  méningites,  pleurésies  et  né¬ 
phrites  de  même  nature  :  des  agents  différents  engendrent  des 
lésions  analogues  auxquelles  répondent  des  symptômes  iden¬ 
tiques.  Mais  le  groupement  des  faits  n’en  est  pas  moins  légi¬ 
time,  et  ici  la  clinique  reprend  tous  ses  droits  ;  la  pathogénie 
générale  et  l’anatomie  pathologique  l’éclairent  sans  la  sup¬ 
planter. 

Il  me  resterait  à  chercher  par  quel  mécanisme  intime  et 
quel  procédé  commun  les  différents  agents  infectieux,  dont 
il  a  été  fait  mention,  peuvent  retentir  sur  le  foie  de  manière 
à  entraîner  le  symptôme  qui  domine  toute  la  phénoménalité, 
je  veux  dire  l’ictère.  Or,  c’est  une  question  à  laquelle  il  n’est 
guère  facile  de  répondre  d’une  façon  précise.  Il  est  impossible 
de  demander  jusqu’ici  à  la  pathologie  comparée  ou  à  l’expé¬ 
rimentation  quelque  renseignement  topique;  d’autre  part, l’en¬ 
quête  anatomique, quand  elle  peut  ètrefaite,  ne  conduit  souvent 
qu’à  des  constatations  insuffisantes.  Le  seul  point  hors  de 
conteste,  c’est  que  l’infection  retentit  directement  et  anato¬ 
miquement  sur  le  lobule  hépatique  ;  les  vaisseaux  péri-lobu- 
laires  et  radiés  offrent  des  amas  microbiens  très  nets.  Il  y  a 
donc  un  conflit  intime  entre  le  microbe  et  la  cellule  hépatique. 
Comment  l’ictère  naît-il  de  là?  On  est  réduit  sur  ce  point  à 
des  explications  et  des  inductions.  Il  est  cependant  quelques 
particularités  qui  sont  notées  dans  mes  observations  et  dont 
il  y  a  lieu  de  tenir  quelque  compte  :  certains  de  ces  ictères 
infectieux  sont,  au  moins  pour  un  temps,  des  ictères  polycho- 
liques  avec  diarrhée  bilieuse .  Il  semble  que  la  cellule  hépa¬ 
tique,  irritée  spécifiquement,  fasse  plus  de  pigment  qu’à  l’état 
normal,  plus  que  l’appareil  biliaire  n’en  peut  éliminer,  d’où 
la  stase  et  la  résorption.  Pour  ce  qui  est  des  cas  où  la  bile 
n’arrive  plus  dans  l’intestin,  il  est  assez  rationnel  d’admettre 
que  les  voies  [biliaires  ont  reçu,  par  leurs  vaisseaux  nourri- 
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ciers,  leur  contingent  de  produits  irritants  en  circulation^  et 
qu’elles  ont  réagi  à  leur  manière  pour  opposer  à  l’écoulement 
de  la  bile  des  lumières  canaliculaires  rétrécies  et  formant 
barrière.  L’angiocholite  peut  même  être  un  fait  précoce,  dans 
les  cas,  par  exemple,  où  l’on  serait  autorisé  à  présumer  une 
infection  biliaire  et  hépatique  d’origine  intestinale,  se  faisant 
par  les  voies  naturelles . 

Il  ne  faut  pas  oublier  enfin  que  la  cellule  hépatique,  au  lieu 
d’être  anormalement  excitée,  peut  avoir  sa  fonction  pigmen- 
taire  détruite  ;  cela  explique  comment,  dans  le  syndrome 
étudié,  l’ictère  peut  disparaître  à  mesure  que  la  situation 
s’aggrave,  et  comment  ce  symptôme  ne  peut,  en  somme,  être 
tenu  que  pour  une  caractéristique  de  convention. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  interprétations,  dont  on  retrouve 
des  variétés  analogues  dans  les  autres  théories  pathogéniques 
et  dans  la  doctrine  des  ictères  auto-toxiques  de  M.  Chauffard, 
le  fait  fondamental  du  conflit  entre -le  microbe  et  l’élément 
hépatique  n’en  persiste  pas  moins  dans  quelques-uns  des  faits 
que  j’ai  rappelés. 


IV 

Sans  vouloir  tirer  de  conclusions  de  cas  encore  si  peu  nom¬ 
breux,  dans  une'  question  toute  à  l’étude,  il  me  semble  cepen¬ 
dant  légitime  de  terminer  cet  aperçu  par  quelques  propositions 
d’un  caractère  tout  général. 

A.  Il  est  un  groupe  d’affections  aiguës  avec  ictère  qui,  par 
l’ensemble  des  caractères,  cliniques,  pa,r  les  conditions,  de 
développement,  enfin  par  les  analogies  avec  des  maladies 
infectieuses  classées,  méritent  d’être  considérées  comme  des 
infections  avec  ictère  ou  des  ictères  infectieux. 

B.  L’investigation  bactériologique  confirme  cette  première 
impression  et  dénote  la  présence  de  microbes  pendant  la  vie 
dans  le  sang  circulant  ou  dans  divers  excréta,  surtout  les 
urines  dont  l’infection  bactérienne  permet  d’induire  assez 
naturellement  l’infection  hématique  et  générale. 

0.  L’enquête  nécropsique  montre  de  plus.  le  retentissement 
T.  167.  13 


REVUE  /CRITIQUE. 


direct  de  l’infection  surle  fuie,. de  conflit  des. ’micro-organismes 
et  'de  la  cellule  hépatique,  et  .de  ce  ictbèf,  la  légitimité Æes 
appellations  :  processus  hépatiques  infectieux,  ictères  infec¬ 
tieux. 

:D..iCe  .graqpe  morbide  m’a  pas  de  spéôjficité  absolue,' pas 
plus  .que  les  (endocardites  ;  infectieuses  et  .autres  .affections 
analogues.  Parmi  les  microbes  mis  en  cause.,  on  a  signalé  des 
microcoques1  et  bacilles  innommés,  le  .streptocoocus  pyogenes, 
le  staphylococcus  pyogenes  .aureus,  ;  un  bacille  rappelant  le 
bacterium  coli  commune i  d’/Escherich . 

jE.iîSans  absorber  toute  /la  pathologie  ide  l’ictère  aigu, /la 
notion  d’infection  paraît  appelée  à  mieux  éclairer  un  certain 
groupe  de  cas,  dans  les  .symptômes  fondamentaux  comme 
dans  /la  phénoménalité. accessoire,  et  il  est  très  désirable  que 
de /nouveaux  (faits.,  étudiés  .d’une  façon  .complète,  viennent 
enrichir  un  chapitre  à. peine  ébauché,  qui  .réclame  pour  se 
constituer  définitivement  une  information  beaucoup  plus 
étendue. 
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DÉ  L’ACROMÉGALIE 
Par  M.  Charles  LUZE,T, 
jnterapçie^.hOpit,aa?  ■ 

Historique.  —  L’histoire  de  l’ acromégalie1  est' brève,  car  la 
connaissance  de  cette  maladie  est  de  date  récente.  C’est  en 
1885  que  Marie  publia  les  deux  premiers  cas  de  cette  affection 
rencontrée  chez  deux  femmes  du  service  de  'Charcot  ;  il  ‘ht 
depuis  paraître  a  diverses  époques  d’autres  observations  de 
la  même  maladie  et  isola  complètement  ce  type  clinique 
auquel  Verstraeten  a  proposé  de  donner 'le  nom  de  maladie  de 
Marie. 

Ce  n’est  pas  qu’auparavant  on  n’eût  déjà  observé  et  publié 
sous  différents  titres  des  cas  auxquels  Marie  a  pü  consécuti- 
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vement  appliquer  le* nom  d'acromégalie  et  certains  faits  pu¬ 
bliés  par  Saucerotte  et  Noël  (,1772)j  Brigidi  (1877),  Ghalk  (1857), 
Verga  (1864),  Henrot(1882),  Pritscho  et  Klebs  (1884),  ressor¬ 
tissent  incontestablement. à  l’acromégalie.  Nous  reviendrons 
sur:  ce.  sujet  à  propos  du  diagnostic.  Les  autres  cas  appartien¬ 
nent  à  Marie  et  à  Leite,  à  Péchadre,  Verstraeten,  Virchow, 
Schultze,  Erb,  Hadden  et-  Ballance,  Lancereaux,  etc.,  leur 
énumération  complète  :  est  faite  à  l’index  bibliographique . 

La  thèse  fie  Souza-Leite  (Paris  1890)  a  réuni  tous  les  cas 
connus  de  l’acromégalie  et  c’est  à  cette  excellente  monogra¬ 
phie  que  nous  empruntons  les  renseignements  qui  Vont 
.-suivre.. 

Symptom  atolo&ie .  —  L’acromégalique  présente  un  ensemble 
.de  symptômes  assez  caractéristiques  pour  qu’on  puisse  faire  à 
distance  le  diagnostic  de  son  affection.  Ses  mains  épaisses, 
larges,  rembourrées,;  ses  doigts  cylindriques;  contrastent  avec 
le  volume  à  peu  près  normal  des  autres  segments  de  ses  mem¬ 
bres  thoraciques.  Aux  membres  inférieurs  on  retrouve  des 
malformations  analogues.  La  face  est  allongée  de  haut  en  bas, 
l’ovale  normal  est  exagéré,  le  menton  est  saillant,  la  lèvre 
inférieure  volumineuse,  quelquefois  pendante.  Le  nez  est  gros 
et  camard,  les  arcades  orbitaires  font  une  saillie  encore  exa¬ 
gérée  par  des  sourcils  touffus,  broussailleux.  Il  existe  une 
cyphose  dorso-, cervicale  avec  .(proéminence  du  sternum,  qui 
donne  assez  souvent  l’apparence  d’une  double  bosse;  l’appa¬ 
rence  véritable  d’un  polichinelle,  dit  Marie. 

De  plus,  dl  existe . (des  (modifications  du  timbre  de  la  voix, 
des ( douleurs  de  tête  plus  ou  moins  vives,  mais  (constantes.  (La 
-faim  et  la  soif,  sont  exagérées  et  chez  la  femme  on  constate  de 
l’aménorrhée. 

Analyse  des  symptômes. —  Souza-Leite,  pour  donner  plus  fie 
clarté:  à -cette  (exposition  .touffue,  afiMsé  des  symptômes  de 
l'acromégalie  en  trois  groupes  :  objectifs,  subjectifs  et  géné¬ 
raux,  chacun  fie  ces  trois  ordres  comprenan  t  des  signes  fonda¬ 
mentaux  et  des  signes  accessoires,  suivant  leur  degré  de  fré- 
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quence  et  les  rapports  plus  ou  moins  intimes  qu’ils  ont  avec 
la  lésion  constante  de  l’acromégalie. 

1°  Symptômes  objectifs.  —  A.  Symptômes  objectifs  fon¬ 
damentaux.  —  Aux  membres  supérieurs  les  mains  frappent 
immédiatement  par  leur  développement  excessif,  qui  porte 
également  sur  tous  leurs  tissus ,  constitutifs.  Tandis  que 
la  longueur  de  la  main  est  peu  modifiée,  sa  largeur  et 
son  épaisseur  sont  fortement  accrues,  aussi  y  a-t-il  plus 
de  disproportion  entre  la  taille  du  sujet  et  la  circonfé¬ 
rence  de  la  main,  qu’entre  celle-là  et  la  longueur  de  ce 
segment  de  membre.  Getle  disproportion  doit  être  constatée 
par  comparaison  avec  la  main  d’un  individu  sain  et  de 
même  taille,  bien  que  même  à  l’état  normal  on  puisse 
rencontrer  des  variations'  individuelles  assez  considérables, 
toutes  choses  étant  égales  d’ailleurs  quant  au  sexe  et  à 
la  stature.  La  consistance  de  la  main  acromégalique  est 
ferme,  nullement  œdémateuse,  sa  coloration  est  plus  foncée 
que  celle  du  reste  de  la  peau.  Les  plis  et  bourrelets  normaux 
sont  exagérés,  la  main  est  pour  ainsi  dire  capitonnée  (Pôcha- 
dre).  Les  doigts  sont  volumineux,  aussi  gras  à  la  pointe  qu’à 
la  base,  non  pas  cylindriques,  mais  un  peu  aplatis  d’avant  en 
arrière.  Même  exagération  des  plis  et  des  bourrelets  ;  même 
augmentation  de  leur  circonférence  par  rapport  à ila  stature. 
Ces  déformations  ne  s’accompagnent  pas  de  déviation  dans  la 
direction  des  doigts.  On  a  signalé  leur  renflement  en  massue. 
Deux  fois  on  a  observé  le  phénomène  du  doigt  mort  (Marie, 
Verstraeten)  ;  une  fois  le  doigt  à  ressort,  mais  dû  à  une. cause 
accidentelle.  En  général,  et  c'est  là  un  fait  important,  les 
fonctions  de  la  main  et  sa  dextérité  sont  parfaitement  conser¬ 
vées.  Les  ongles  sont  .  aplatis  et  élargis;  presque  toujours 
striés  en  long,  rarement  en  travers  (Verstraeten).  Quelquefois 
on  a  noté  l’existence  d’une  nodosité  à  Tunion  de  la  première 
avec  la  seconde  phalange. 

Contrastant  avec  le  développement  de  la  main,  l’avant-bras 
et  le  bras  sont  de  taille  normale.  L’hypertrophie  ne  dépasse 
pas  le  poignet  ou, pour  plus  de  précision,  l’épiphyse  inférieure 
des  deux  os  de  l’ avant-bras. 
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Gomme  les  mains,  les  pieds  sont  élargis  et  épaissis,  tout  en 
conservant  à  peu  près  leur  longueur  normale,  de  sorte  que 
l’élargissement  devient  encore  plus  manifeste.  L’exagération 
des  plis  et  bourrelets,  la  dureté  avec  absence  d’œdème  se  ren¬ 
contrent  ici  comme  à  la  main.  Les  orteils  sont  hypertrophiés, 
surtout  le  gros  orteil,  sans  que  leur  direction  soit  modifiée. 
Dans  quelques  cas  il  existe  de  l’exagération  de  la  température 
locale.  Les  ongles  sont  courts,  larges,  aplatis,  quelquefois  ils 
présentent  latéralement  des  gouttières,  ils  sont  striés  longitu¬ 
dinalement,  quelquefois  transversalement.  L’hypertrophie 
atteint  presque  toujours  les  malléoles,  mais  ne  s’étend  ni  à  la 
jambe,  ni  à  la  cuisse  ;  la  région  du  cou-de-pied  est  toujours 
moins  atteinte  que  la  région  tarso-métatarsienne  et  que  les 
orteils.  On  a  signalé  dans  certaines  observations  quelques- 
uns  des  caractères  des  pieds  plats. 

La  tête  e, st  augmentée  de  volume  mais  seulement  dans  cer¬ 
taines  de  ses  parties.  Les  déformations  de  la  face  l’emportent 
de  beaucoup  sur  celles  du  crâne.  La  face  est  allongée  et  ova¬ 
laire.  Le  front  est  bas,  porté  par  d’énormes  saillies  orbitaires, 
qui  le  masquent  en  partie.  Les  yeux,  généralement  petits  et 
cachés  par  des  paupières  allongées,  épaissies  et  à  cartilages 
tarses  hypertrophiés,  présentent  quelquefois  un  peu  d’exoph- 
thalmie.  Le  nez  est  une  des  parties  les  plus  modifiées,  il  peut 
atteindre  un  volume  excessif,  par  accroissement  de  toutes  ses 
parties  :  ailes,  cloison  et  sous-cloison.  Sa  forme  générale  est 
arrondie,  épatée  ou  retroussée.  Les  pommettes  sont  saillantes, 
ce  qui  tient  à  la  dilatation  des  sinus  de  la  face,  comme  la 
saillie  des  arcades  sourcilières  est  due  à  l’élargissement  des 
sinus  frontaux.  Les  deux  lèvres  sont  épaissies,  mais  surtout 
l’inférieure,  qui  souvent  est  pendante  et  entraîne  la  béance  de 
l’orifice  buccal,  ce  qui  ne  contribue  pas  peu  à  donner  un  ca¬ 
chet  spécial  à  la  physionomie  du.malade. 

La  langue ,  de  forme  normale,  est  volumineuse  et  peut  dans 
certains  cas  être  trop  grosse  pour  rester  contenue  dans  la  bou¬ 
che.  On  l’a  même  vue  pendre  hors  de  celle-ci.  Il  en  résulte 
des  troubles  notables  dans  l’articulation  des  consonnes  et  dans 
la  déglutition.  Le  palais  est  allongé  d’avant  en  arrière.  Les 
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amygdales  sont  hypertrophiées,-  d’où  timbre,  guttural:  de  la 
voix  (Hadden  et  Ballance).La  luette  quelquefois  hypertrophiée 
peut  alors  provoquer  une  toux,  répétée. 

Le  menton  est  gros,  massif,  saillant  en  avant,  ce  qui  est.  du 
à  l’altération  de  forme  du  maxillaire  inférieur,  beaucoup  plus 
prononcée  que  celle  du.  maxillaire;  supérieur.  Il  en  résulte  que 
l’arcade  dentaire  inférieure:  se  place  en  avant,  de  la  supérieure 
et  quelqueiibis  d-’uine:  façon:  très: notable;.  Henrot  est  le  seul 
auteur,,  qui  ait  noté  l’hypertrophie  des  dents.  De  ce  défaut  de; 
rapport  entre  les  deux  arcades  dentaires-  résulte  une  gêne  de 
la  mastication,  qui  dans  certains  ,  cas  a  été. le  premier  symp¬ 
tôme  observé:  par  le  malade  (Ellinwood,  Marie).  Enfin:  les 
oreilles  sont  augmentées  de  volume  et  leurs  cartilages  sont 
épaissis  et  résistants: 

Les  déformations  du  crâne  consistent  sartout  en  un  élargis¬ 
sement,  des  sinus,  d’où  résulte  une  augmentation  du  diamètre 
antéro-postérieur,  fait  important  pour  le  diagnostic,  au  dire 
de  Verstraeten.  On.  a  noté  aussi. la. présence  de  crêtes  osseuses 
au  niveau  des  sutures  (Marie),  la  saillie  quelquefois  énorme: 
de  la  protubérance  occipitale  externe;  (Fritsche  et  Klebs), 
celle,  des  apophyses-  mastoïdes  (Schultze). 

Les  déformations  du  tronc  ne  sont  pas  moins  importantes. 
L &  rachis  présente  une:  cyphose  cervico-dorsale*  accompagnée 
quelquefois  de  scoliose*  qui.  est  compensée,  par  une  lordose 
dorso-lombaire:  Les  saillies  vertébrales  sont  hypertrophiées: 
Consécutivement  le  tfàaraauest.  modifié..  Aplati  latéralement,  il; 
est  saillant  en;  avant,  et  le  sternum1  a  une:  forte  ,  obliquité;  en 
avant  et  en  bas-  Gét/os  est  en  même  temps  élargi  et  épaissi, 
quelquefois  bombé  à’  sa,  partie  supérieure.  E’appendice  xy¬ 
phoïde:  est  allongé.  Les  côtes  sont,  épaissies;  et  élargies:, 
jusqu’à  s’imbriquer.  Les  cartilages  costaux  sont;  élargis,  sou¬ 
vent  ossifiés.  Cette  saiUie:  du:  sternumy  jointe;  à  la  cyphose 
cervico-dorsale,  donne,  au:  malade; l’air  d’être:  porteur  d’une 
double  bosse..  Les  clavicules;sont  généralement  hypertro phiées: 
Les  dernières  côtes  très  inclinées  en  bas  et  en. avant,  arrivent' 
quelquefois-  au  contact  des  crêtes  iliaques  quand  le  malade; 
est,  assis  ou  accoudé  sur  ses  genoux.  Les;  omoplates  sent; 


■  REVM'  ORITÏQÜE'.  ]90>‘ 

épaissies:  La  respiration  se1  ressent  de'c'eb-âltératiOüs'clsSe'iïseS^ 
elle  affecte  le' type  thoracique  inférieur  et  abdominal. 

Toutes  ces  altérations1  s'établissent  d?une  façon  lente-et' 
progressive.  Elles  peuvent  atteindresimultanément  tous  leu 
os,  ou  bien  débuter  par  lies'1  extrémités)  avant  d’atteindre  le 
tronc: 

B.  SymptSbm  ôbj&fâfî-'aeem&ire*:-  m  Souvent-  le  cattest1 
gros  et  court,  par  hypertrophie  de  tous  ses  tissus.  Le  cdrpi> 
thyroïde’ est  généralement-  diminùé'- de  volume;  ■  mais-  ne  dispa¬ 
raît  jamais  complètement  (Minkowski-,  Erb,  Marie):  Il  a  été- 
trouvé  normal  (Preund,  1-Iadden  et  Ballance,  Wadsworth)  OU 
hypertrophié--  (OU  pohr  mieux  dire1  goitreux)1  (©odlee;  Yers- 
traeten,  Péchadre); 

Le  larynx ;  augmenté1  de  volume;  est-saillant)  même  cheX'-la' 
femme.  Souvent  il  est  ossifié.  La  voix  est  plus  grave’,  plus1 
dure,  soit’  par  suite  de  Taugmentation  de  grandeur  dé  la-glotte, 
soit  en  raison- des  modifications  de  forme  et  dè-grandeurdes1 
cavités  de  résonnance  de  la  face. 

Erb  a1  décrit  nue  zone  de  matité  rétrosternale',  retrouvée  par 
Schultze  et  par  Verstraeten.  Ges  auteurs  l'ont  attribuée  sans 
preuves  à-  la  ■  persistance'  du  thymus.  Par  contre- Ewalâupu 
Cô'nstater  anatomiquement  Pabsence1  de  thymus-  et  la-  présence 
d'un-  cancer  du  poumon,-  dans  un  cas-  où-  existait,  la  matité 
rétrosternale. 

Les  seins'  sont  quelquefois  -atrophiés-,  mais1  le  mamelon  est 
épaissi,  saillant; 

U abdomen,  même1  sans  obésité,  est  volumiheux,:  saillant) 
quelquefois  pendant,  par  suite  des  modifications  de  la  colonne 
lombaire.  Le  bassin  a  été  -trouvé-  élargi,  avec  accentuation  de 
ses  saillies  et  crêtes  normales. 

Les  organes  génitaux;  externes  sont1  sOüvent  hypertrofihiëS, 
tandis  que  l’utérus  et  les-  testicules  sont  souvent  atrophiés.  Du 
reste  l’acromégalique  est  stérile. 

Rien  de  constant  du- côté-dés1  muscles,  qtii  ont  été  viis  atro¬ 
phiés,  normaux  ou  hypertrophiés*  Gependaut,  quaüd-lama^ 
ladie  s’ est  développée  chez  uu  suj  et  vigoureux,  il  peut1  conv 
server  sa  force  musculaire;  La  réaction  électrique  des  muscle» 
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eBt  de  même  peu  constante,  tantôt  exagérée,  tantôt  diminuée. 
Dans  quelques  cas,  on  a  noté  des  signes  d’atrophie  des  inter- 
qsseux  des  mains  (Marie,  Fritsche  et  Klebs).  A  une  période 
avancée,  la  force  musculaire  est  certainement  diminuée. 

;  Les,  articulations  peuvent  être  le  siège  d’un  peu  d’ostéo- 
arthrite.  Les  os  longs  sont  quelquefois  légèrement  déviés de 
leur  direction,  mais  jamais  autant  que  dans  lamaladie  osseuse 
de  Paget. 

réflexes  tendineux  sont  normaux,  diminués  (Schultze, 
Adler,  Marie  et  Leite)  ou  nuis  (Marie,  Péchadre,  Flemming); 
on,  ne  les  a  jamais  trouvés  augmentés. 

Le  cœur,  les  artères  peuvent  présenter  des  signes  d’athé- 
rome,  les  varices  sont  fréquentes.  Les  ganglions  lymphatiques 
sont  quelquefois  hypertrophiés  et  les  vaisseaux  dilatés 
(Henrot). 

La  sécrétion  sudorale  est.  très  augmentée,  souvent,  fétide.  On 
a  noté  la  polyurie  simple  avec  glycosurie.  La  peptonurie  est 
fréquente  (Bouchard). 

Signalons  enfin  dans  quelques  cas  rares  l'anesthésie  (Strüm- 
pell,.  Erb,  Henrot),  l’impressionnabilité  au  froid  (Verstraeten, 
Erb),  la  coloration  de  la  peau  des  extrémités,  le  molluscum 
pendulum,  l’exagération  du  système  pileux;  l'augmentation  en 
surface  du  revêtement  cutané,  qui  devient  alors  lâche  et  forme 
de  larges  plis  autour  du  tronc  (Marie). 

4  2°:  Symptômes  subjectifs.  —  A.  Symptômes  subjectifs  fonda¬ 
mentaux.  —  L’un  des  symptômes  les  plus  saillants  et  les  plus 
pénibles  pour  le  malade,  celui  qui  l’amène  le.  plus  souvent  à 
consulter  le  médecin,  c’est  la  céphalalgie.  Elle  est  tantôt  in¬ 
tense,;  .rémittente,  tantôt  intermittente  et  revenant ,  par  pa¬ 
roxysmes  à  de  longs  intervalles.  Elle  occupe  tout  le  crâne,  ou 
bien  se  limite  à  une  partie  seulement;  dans  ce  cas  elle,  est  le 
plus  souvent  occipitale,,  elle  peut  aussi  être  limitée  a  une 
moitié  du  crâne. 

Déplus,  les  malades  accusent  des  douleurs  variables  dans 
le®  membres  et  plus  particulièrement  dans  les  os  et  les  arti¬ 
culations.  Ordinairement,  à  l’inverse  de  la  céphalalgie,  elles 
ne;sont  pas  persistantes.  Tantôt  elles  surviennent  spontané- 
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ment,  tantôt  elles  sont  provoquées  par  la  marche,  les  secous¬ 
ses,  etc.  Elles  coïncident  avec  le  début  des  déformations. 

Chez  la  femme,  la  suppression  des  règles  est  un  des  phéno¬ 
mènes  du  début,  en  tout  cas  un  symptôme  précoce.  Les  mala¬ 
des  croient  à  un  début  de  grossesse  (Marie).  —  L’aménorrhée 
peut  s’installer  d’emblée  ou  être  précédée  d’une  période  d’ir¬ 
régularités  menstruelles.  —  Les  femmes  acromégaliques  sont 
stériles,  du  moins  à  la  période  d’état. 

Le  désir  génital  diminué,  peut  même  devenir  nul.  L’érection 
diminue  chez  l’homme  ;  mais  il  n’y  a  là  rien  de  constant. 

La  vision  est  affaiblie  à  , des  degrés  divers,  depuis  une  simple 
amblyopie,  jusqu’à  l'amaurose  complète,  avec  congestion  des 
nerfs  optiques  ou  neuro-rétinite.  On  a  noté  aussi  le  rétrécisse¬ 
ment  irrégulier  du  champ  visuel,  l’hypermétropie  qui  est 
assez  fréquente  et  dans  quelques  cas  de  la  parésie  oculaire 
(Parinaud). 

De  là  compression  des  nerfs  optiques  par  l’hypertrophie  du 
corps  pituitaire,  dépendent  les  faits  de  névrite  optique  et  d’hé¬ 
mianopsie  temporale  (Schultze).  a 

La  soif  et  l’appétit  sont  exagérés  et  parfois  d’une  façon  très 
considérable.  On  conçoit  donc  la  fréquence  de  la  dilatation  .de 
l’estomac  chez  les  malades  de  cette  catégorie.  Péchadre  a  noté 
un  cas  de  dyspepsie  passagère. 

B.  Symptômes  subjectifs  accessoires.  —  On  a  trouvé  une  dimi¬ 
nution  de  Y  ouïe  <  pouvant  aller  jusqu’à  la  surdité  complète,  des 
bourdonnements  d’oreilles  ;  mais,  dans  un  certain  nombre  de 
cas,  ces  symptômes  pouvaient  être  rapportés  à  des  lésions  in¬ 
flammatoires  de  l’oreille  moyenne  ou  de  1! oreille  interne. 

L’obtusion  de  l’odorat,  des  troubles  du  goût,  ont  été  quel¬ 
quefois  notés. 

D’un  autre  côté  nous  devons  mentionner  des  palpitations  de 
cœur  notées  deux  fois  et  pouvant  s’accompagner  d’oppression 
précordiale  (Péchadre, <  Verstraeten).  . 

3°  Symptômes  généraux  et  psychiques.  —  Parfois  on  rencon¬ 
tre  chez,  les  acromégaliques  un  état  de  dépression  caractérisé 
par  de  la  faiblesse  générale,  de  la  lassitude,  de  l’inaptitude  au 
travail,  pouvant  . confiner  le  malade  au  lit.  L’humeur  s’attriste, 
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il  survient  du  découragement,  de!  la-  tendance-  an  suicide.  A.  la 
période  terminale,  on  a  noté- le- délire  et' to  coma.  Le- sommeil5 
est  quelquefois  agité,  troublé  par  des  rêves  terrifiants.  Cepen¬ 
dant  l'intelligence1  est  à  peu  près  conservée.- 

Marche,  durée,  terminaison.  —  Æe  début  de  l’acromégalie  ^ 
est  fOrtd-iffibile1  à1  préciser,-  néanmoins1  ou  a  constaté  !qu?il  se 
fait  presque  toujours  entré; là  -20’  et  la'  26^  année  (Gt  Guinnn^a- 
Chez  la  femme;  il- est  plus  isdle  Mndiquer:  que  chez  l’homme, 
car  la  malade  porte  toujours  une  grande  attention  à  la-  sup¬ 
pression  des  règles .  Jamais,  dit- Marie,  1- acromégalie  n-’est 
congénitale1  et  tous-  les ;  cas1  de  cette-  origine  doivent  en  être- 
écartés: 

Ea  maladie5  s’établit  sournoisement,  souvent  -  même  les5  dé-  > 
formations  qutelte  provoque  passent- inaperçues  du-maiade1:: et; 
ne  sont  reconnues  que  par  le  médecin.  Cependant,  dans -quel!  ; 
ques  cas5,  elles;  éveillent-  l’attention  du-  malade  par  quelques 
détails,  tels  qued’étroitesse-  desbagues,-desi gants  et.  des  chaus¬ 
sures.  Dans  un  cas  le  malade  s'aperçut- qufil  ne; 5  pouvait^ plus; 
comme  d'ordinaire  couper  um-fibavemses  dientst- 

D’autres-fois  les  malades  éprouvent  des-  douteurs  vives  i  des; 
faiblesses,  de;  là*  lassitude;;  symptômes^quelqueMesbacoem-1 
tués  que  l’on  peut  dire  que  la  maladie;  a4es;allüresî  aiguës! 

La  inareheest  lente,  mais  cependant,  n'est  pas  toujours-uni¬ 
forme.;  Laumaladiie;  peut  procéder1  par;  poussées;  quelquefois) 
avec  des5  temps  d’arrêt  relatif  ùui-des; rémissions,  quisoat  tou- 
j  ours  moindres  que;  les  piausséés  3  ;  ©gur  àcpeui  s’établissent  les; 
déformations  des;  extrémités  efiduvtronny  cellèstdevla  ïace  ren-1 
dent  bientôt  racromégalique-méconnaissablè.  ÏÏes^troublès  vi¬ 
suels,  dus  à  la  compression  du  nerf  optique  par  la  tuméfâGH' 
tion-.  très  lente:  de-d'hypophyse,  -  ne  se  montrent  que  tardive¬ 
ment. 

La  durée  est  longue,  10,-20,30.  ans  etdavautage.  La. mort! 
peut;  survenir  ;paiî'.L’établisBementcd’üne;véritable  cachexie.  Le 
malade;. dont  le-poids  avaite  pu1  augmenter  pendant  quelque 
temps,,  finit  par  diminuer  de  poids.:  D'autres  fois  là  syncope; 
et  dès;  phénomènes  de;  compression  cérébrale;  terminent-  la 
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scène.  Enfin  la  durée  peut  être  abrégée  par  une  maladie  in¬ 
tercurrente., 

Etiologie.  —  C’est  là  un.  chapitre,  encore .  entouré,  de ,  bien, 
des  obscurités:;  car  le,  début  de,  l'acromégalie,  est,  rarement 
marqué  par  une,  circonstance  qui  frappe  Inattention,  du, malade. 

L 'hérédité  ne,  joue  .ici  , aucun  rôle.  Il  en  est  de  même  de,  la. 
race,  car  l’acromégalie,  a  été  observée  dans,  tous-  les  pays., 

Les  sexes  sont  affectés,  avec  une  fréquence,  à  peu  près  égale;,, 
car  on  trouve  sur  38  malades  16  hommes  et  22  femmes. 

Par  contre  l’fge.  mérite  plus;  d’attention..  Dans,  la  plupart 
des  cas  la  maladie  commence  entre  10  et  , 26.  ans;  quelquefois,, 
elle  débute  au;  moment-  de  la  puberté:  (Freund).  D’autre  part 
Erb  a  publié  un  fait  dans  lequel  l’affection  .a  débuté,  à  un  âge 
exceptionnellement  avancé;  à.48  ans  et, a,  coïncidé ,  avec  Tétar-f 
blissement  de  la  ménopause.. 

On  a  aussi:  incriminé  les  impressions  morales <  dépressives , 
dans  un  cas  dont  le  début  a  pu.  être'  fixé  entre-  35:  et  36  angr 
(Péchadre). 

Le  refroidissement,  les:  traumatismes: 'répétés,- et, portantsur. 
lesi  parties  lésées  ont  été  relevés,  dans, quelques-'observations;, 
mais. il  est;  difficile,  de.  déterminer,  air, Jiustei quelle!  peut,’,  être 
leur:  valeur  pathogénique.  r,” 

Dans  cinq  observations,,  le  rhumatisme,  la, goutte:,,  diverses  i 
manifestationsffel’aKAn'^mai  ont  ,  été,  notés)  soitidans  lés  ant  ; 
técédents  personnels  du  malade,  soiti  eh’ezisesjasoendantsi.IL: 
est;  vrai  que  dansdaiplusi  grande/  partiei  des  autres  cas!  cette 
constatation  n’a  pu,  être  :  faite; . 

Parmi  les  intOKicàtiôms.et.  les* infections,  on,  a  ;relevé;,sauis: 
pouvoir  déterminer  leur  part  exao'teiàdiévdlutdoni morbide  i:»la 
syphilis:  (Marie;  Br igidi),  ..Uàicoblismei  (BrigMi;  j  même»  cas:):;-  lai 
vâritile:(Marie),lascarlatine(Haddenet  Ballance, muisenmême;: 
temps:  que:  la  ménopause),  laifièvfé  intermittente  (Lombroso); •„ 

Quoiqu’il. en-:  soitv  Gh qu’il  importe  ici.  de  retenir*.,  c'est  :  que 
l'acromégalie:  n’est  niomei maladie  congénitale-,:  ni.  unemala^- 
diè  héréditaire  et  que  lés  cas  rattachablesi  à ees: deux  conditions; 
étiologiques;  doivent  en  être  immédiatement  exclus; 
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Anatomie  pathologique.  —  Cette  partie  de  l’histoire  de 
l’acromégalie  n’est  basée  que  sur  7  autopsies,  dont  quelques- 
unes  malheureusement  sont  incomplètes. 

La  lésion  fondamentale,  spécifique  de  cette  maladie  est  celle 
de  l’hypophyse,  qui  est  atteinte  d’une  augmentation  considé¬ 
rable  de  son  volume.  Eenrot  l’a  vue  atteindre  le  volume  d’un 
œuf  de  poule,  Brigidi  lui  a  trouvé  un  poids  de  14  grammes  ; 
Pritsche  etKlebs  ont  noté  un  corps  pituitaire  gros  comme  une 
noisette. 

En  même  temps  la  tige  pituitaire  et  le  tuber  cinereum  ont 
été  trouvés  hypertrophiés  (Pritsche  et  Klebs'i . 

De  cette  hypertrophie  doivent  nécessairement  résulter  des 
compressions  sur  les  organes  qui  sont  en  relation  de  conti¬ 
nuité  ou  de  contiguité  avec  l’hypophyse.  Telles  la  compression 
du  nerf  optique  et  la  neuro-rétinite. 

Histologiquement  on  ne  constate' qu’une  hypertrophie  pure 
et  simple  du  tissu  de  la  glande. 

D’autres  lésions  peuvent  aussi  être  regardées  comme  fonda¬ 
mentales.  A  savoir  :  l’hypertrophie  des  ganglions  et  cordons 
nerveux  du  grand  sympathique  (Henrot),  la  persistance  du 
thymus  (?),les  altérations  du  corps  thyroïde ,  l’hypertrophie  du 
cœur  et  des  vaisseaux  sanguins  (Pritsche  et  Klebs).  les  modi¬ 
fications  des  appareils  de  la  phonation  et  de  la  génération 
(Marie,  Preund,  Verstraeten).  Nous  y  reviendrons  à  propos  de 
la  nature  de  l’acromégalie. 

Les  lésions  du  squelette  ont  été  presque  toutes  indiquées  à 
propos  de  la  symptomatologie .  L’hypertrophie  de  l’hypophyse 
amène  un  agrandissement,  une  sorte  d’évidement  de  la  selle 
turcique,  dont  tous  les  diamètres  sont  augmentés  aux  dépens 
des  parties  voisines  :  gouttière  du  chiasma  des.  nerfs  optiques, 
apophyses  clinoïdes,  lame  quadrilatère,  sinus  sphénoïdal, 
voire  même  lame  criblée  de  l’ethmoïde.  Les  parois  des  cavités 
avoisinantes  sont  ainsi  amincies,  quelquefois  perforées,  la 
lame  osseuse  étant  remplacée  par  une  lame  fibreuse.  Il  en  ré¬ 
sulte  un  agrandissement  notable  de  la  partie  médiane  de 
l’étage  moyen  de  la  base  du  crâne,  qui  est  fort  caractéristiqué. 
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Tous  les  sinus  osseux  du  crâne  et  de  la  face  sont  agrandis, 
mais  principalement  l’antre  d’Highmore. 

Les  vertèbres  sont  hypertrophiées  ;  mais  dans  la  région  cer¬ 
vico-dorsale  il  existe  souvent  une  diminution  de  hauteur  de 
la  partie  antérieure  de  leurs  corps. 

Les  os  longs  présentent  une  exagération  de  leurs  lignes, 
crêtes,  éminences  et  apophyses  ;  mais  la  diaphyse  même  de 
l’os  n’est  ni  grossie,  ni  déformée  comme  dans  la  maladie  os¬ 
seuse  de  Paget .  Et,  pour  employer  l’expression  de  Marie  : 
«  Dans  le  squelette  des  membres  des  acromégaliques,  l’hyper¬ 
trophie  se  montre  de  préférence  sur  les  os  des  extrémités  et 
sur  les  extrémités  des  os.»  Le  tissu  spongieux  est  fort  déve¬ 
loppé  sur  la  plupart  des  os  plats,  dans  le  diploé  et  sur  beau¬ 
coup  d’os  longs. 

Disons  enfin  pour  être  complet  que  l’on  a  trouvé  les  nerfs 
crâniens,  surtout  ceux  de  la  3'  paire,  augmentés  de  volume 
(Fritsche  et  Klebs,  Taruffi).  La  glande  pinéale  était  hyper¬ 
trophiée  dans  un  cas  (Henrot).  On  a  aussi .  observé  l’hyper¬ 
trophie  d’un  certain  nombre  des  viscères  thoraciques  ou  abdo¬ 
minaux  et  des  modifications  de  leurs  rapports  normaux. 

Pathogénie  et  nature.  —  Les  notions  qui  ont.  trait  à  la  na¬ 
ture  intime  de  l’acromégalie  sont  encore  trop  vagues  pour 
qu’on  puisse  étayer  une  théorie  définitive  ,'de  ,cette  maladie. 
Actuellement  trois  hypothèses  sont  en  présence,  nous  allons 
nous  borner  à  les  énumérer. 

1°  Théorie  de  Klebs.  —  L’acromégalie  tient  à  .un  développe¬ 
ment  anormal  du  tissu  vasculaire  dû  à  une  prolifération  géné¬ 
ralisée  des,  «  germes  vasculaires  ».  Ceci  demande  une  expli¬ 
cation  :  dans  les  .réseaux  vasculaires  des  follicules  du  thymus, 
naîtraient  des  endothéliums  vasculaires,  qui  se  détachent, 
sont  charriés  par , le  sang,  s’arrêtent  .dans,  les  .  endroits  où  le 
courant  se  ralentit  pour  y  former  des  «  perles  endothéliales  » 
ou  «  angioblastes  »  qui  contribuent  à  la  formation  du  système 
vasculaire.  Pour  Klebs , l’acromégalie  ne  serait ,  donc  qu’une 
angiomatose,  liée  à  la  persistance  du  thymus  ;  or  cette  persis¬ 
tance  n’est  rien  moins  que  prouvée. 
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2°  Théorie  de  Freund,  adoptée  par  > Ferstraeten . Ces  au¬ 
teurs  rattachent  l’acromégalie  à  une  «  inversion; dans  l’évolu¬ 
tion  de  la  vie  génitale  ».  Que  l’évolution  s’arrête  en  deçà  de  la 
norme,  dit  Freund,  et  'l’on  a  l’infantilisme, ienanisme;  qu’elle 
la  dépasse  et  l’on  a  le  gigantisme,  d’acromégalie. 'Ces  malfor- 
matidns  marchent  de  concert  avec  les  troubles' dela  vie  géni¬ 
tale.  Dans  l’acrcrtnëgâlieles  fonctions  génitales  sont  éteintes 
il  est  vrai,  mais  elles  ont  été  éveillées  d’une  façon  précoce  èt 
ont  passé  par  une  phase  d’état  supérieur  à  la  normale. 

Il  est  vrai  que  ces  rapports  entre  les  fonctions  génitales  et  -la 
croissance  sont  "énigmatiques,  que  d’autre  part  les  troubles 
génitaux  ne  soüt  pas  constants  dans  l’acromégalie  et  que 
celle-ci  se  développe  de  bonne  heure  entre  la  seconde  moitié 
de  l’adolescence  et  le  début  de  l’âge  adulte  (Souza-Leite). 

3“  Théorie  de  Marie,  --4-1  Gélui^ci  admet  que  'l’acromégalie 
est  une  dystrophie  systématique,  voisine  du  myxœdème  et 
différente  de  lui,  affectant  un  organe  encore  inconnu  de  la 
fonction  trophique  (peut-être  le  corps  pituitaire);  dont  les  rela¬ 
tions  avec  l’acromégalie  seraient -analogues  à  celles- du  corpS 
thyroïde  avec'le -myxœdème. 

Diagnostic.  — D’une  façon  générale,  -en  tenant  compte  des 
notions  étiologiques  et  des  symptômes  principaux  énumérés 
plus  haut,  le  diagnostic  de  l’acromégalie- est  facile.  Néanmoins 
"il  est  utile  de  passer  en  revue  un  certain  nombre  de  maladies, 
qui,  par  les  déformations  dés  membres  qü’elles  déterminent, 
peuvent  être  'la  cause  de  confusions. 

Avant  la  description  de1  Marie,  On  avait  rangé  certains 'faits 
non  douteux  d’acromégalie  dans  la  maladie  de  Basedow,  le 
myxœdème,  l’ostéite  déformante  de  Paget,  la  leontiasis  ossea 
de  VirChow,  le  gigantisme,  les  hyperostoses  arthritiques  et 
même  dans' les  hypertrophies  congénitales  des  os.  Après  que 
la  connaissance  de  la  maladie  de  'Marie  -se  fut  répandue, 
l’erreur  inverse  a  été  eomniise  et  Ton  y -a  fait  entrer  des  faits 
de  rhumatisme  Chronique,  des  déformations  rachitiques  ou 
lymphatiques  ou  des  déformations  sous  la  dépendance  de 
maladies  de  l’appareil  respiratoire. 
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La  tuméfactiourdu  myxœdème  n’atteint  flueies  partiesmolles 
et  non  les  os,  les  téguments  font  corps  avec  les  .tissus  sous- 
jacents,  au  lieu  4, 'être  .mobiles  sur  eux.  Le  visage  rond,  les 
paupières  œdématiées  de  l’individu  atteint  d.e  myxœdème 
contrastent  avec  l’ovale  ;allongé  du  faciès  acrom^galique.  Dans 
.te  myxœdème,  en  ne  trouve  pas  ,1a  double  i  bosse  et  il  exis  te  -un 
état,  mental  orétinoïdepbiendifférent  de  rabattement  del’aero- 
mégalique.  Les  troubles  delà  vue  et  les  .lésions 4u  fond  de 
l’œil  n’appartiennent  qu’à  celui-ci. 

L’ ostéite  déformante  de  Paget  s’accuse  par  ùné  augmentation 
de  volume  avec  accentuation  des  courbures  des  ns  longs  des 
membres,  avec  hyperplasie  des  os  du  tronc  et  -de  la  tête.' (Thi- 
bierge)  et  encore  dans  leette  partie  de  crâne  est-il  beaucoup 
plus  atteint  quela  face,  à  d’iinverse- de  ce  qui  ailieu  dans  l’acro¬ 
mégalie  .  D’autre  part  des  os  des  pieds  et  desi  mains  ne  sont  pas 
atteints  ou  ne  le  sont! que  d’une  façon  fort  légère.  Ltostéite 
déformante  ne  s’observe  qu’après  40  ans, 'tandis  .que  l’acromé¬ 
galie  est  une  maladiede  la  jeunesse.  La  maladie  de  Pagetrn’a 
pas  non  plus  le  mode  d’envahissement  symétrique  de  lama- 
ladie  de  Marie,  elle  procède  d’une  façon  dissociée.  Enfin  elle 
tend  à  modifier  la  direction  générale  des  grands  segments  des 
membres. 

'La  leontiasis  ossea  de  Virchow  est  constituée  par  des  hype- 
rostoses  ou  plutôt  par  des  exostoses  des  os  du  crâne  et  de  la 
face,  les  affectant  irrëgdlièrement.  Quant  aux  os  des  extré¬ 
mités,  ils  ne  sont  pas  atteints. 

h'.élèphantiasîs  des  Arabes  est  facile  à  reconnaître;  carie 
gonflement  de  la  peau  et  de  l’hypoderme,  à  l’exclusion  du 
.squelette,  affecte  aussi  bien  lajambe  quela  cuisse  et, même  les 
organes  génitaux.  Le.  pied  est  souvent  moins  atteint  que  la 
jambe,  l’asymétrie  .n’estpas  .rare. 

Certaines  formes  de  rhumatisme  chronique  peuvent  faire 
croire  à  rexaetenfied’une  acromégalie , au  début  (déformation 
des  doigts  et  du  rachis,  quelquefois  même  de  la  face).  Il  faut 
faireattentioaieidrla  localisation plus  articulaire  desdonle.urs, 
aux  signes  d’arthrite  que  l’on  constate  dans  les  jointures 
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atteintes,  à  la  marche  de  la  maladie  et  aux  antécédents  arthri¬ 
tiques  du  malade. 

Chez  certains  rachitiques  et  lymphatiques  ordinairement 
âgés  on  a  pu  noter,  dit  Marie,  une  exagération  de  volume 
plus  ou  moins  accentuée  des  mains  et  des  pieds,  avec  tumé¬ 
faction  et  quelquefois  procidence  de  la  lèvre  inférieure  et 
"croire  à  l’existence  de  l’acromégalie.  Mais  les  parties  charnues 
des  mains  et  des  pieds  ne  présentent  pas  les  bourrelets  sail¬ 
lants  de  cette  maladie  ;  les  doigts  sont  plutôt  noueux;  il  n’y  a 
pas  de  prognathisme,  ni  de  macroglossie,  pas  de  cyphose  cer¬ 
vico-dorsale  avec  double  bosse. 

Le  gigantisme  diffère  de  l’acromégalie  en  ce  que  les  rapports 
de  grandeur  entre  la  stature  et  les  dimensions  des  extrémités 
sont  normaux.  Notons  aussi  que  chez  l’agromégalique  la  taille, 
après  s’être  agrandie,  s’amoindrit  considérablement,  ce  qui 
n’est  nullement  le  cas  dans  le  gigantisme.  «  Ce  dernier  état 
n’est  que  l’exagération  d’un  processus  normal,  l’acromégalie 
est  une  véritable  maladie.  ».  (G.  Guinon.) 

U ostéo-arthr apathie  hypertrophiante  pneumique  est  une  alté¬ 
ration  du  squelette  en  rapport  avec  une  infection  secondaire, 
partie  d’une  lésion  de  l’appareil  respiratoire  (d’oîi  l’épithète 
de  pneumique).  Elle  diffère  de  l’acromégalie  par  son  origine, 
ainsi  que  par  ses  caractères  cliniques.  Indiquons  surtout  : 

, l’absence  de  prognathisme,  une  cyphose  dorso-lombaire  et 
.  non  cervico-dorsale  inconstante,  quelquefois  l’asymétrie  du 
thorax  et  enfin  la  fréquence  de  la  matité  rétro-sternale.  Les 
mains  sont  énormes  et  déformées,  les  doigts  ont  leur  phalan¬ 
gette  renflée  en  battant  de  cloche,  l’ongle  est  hippocratique  et 
de  dimensions  exagérées,  souvent  ces.  organes  sont  fendüs, 
éclatés.  La  main  elle-même  (métacarpe)  est  peu  hypertrophiée 
et  contras  te  avec le  volume  des  doigts.  Le  poignet  est .  toujours 
élargi  et  son  hypertrophie  saute  aux  yeux,  tandis  qu’il  n’en 
est  rien  chez  l’acromégalique.  Les  déformations  des  pieds 
sont  analogues;  l’hypertrophie  porte  surtout  sur  les  orteils, 
peu  sur  le  métatarse  et  le  tarse  et  il  existe  un  énorme  accrois- 
sement  de  la  région  malléolaire.  Les  os  longs  sont  augmentés 
de  volume  dansléur  diaphyse'et  surtout  dans  leurs  épiphyses; 
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cette  hypertrophie  n’est  pas  symétrique  et  elle  atteint  la  jambe 
et  l’avant-bras,  plus  que  la  cuisse  et  le  bras.  En  même  temps 
les  articulations  sont  déformées  et  il  existe  de  la  gêne  des 
mouvements  actifs  et  une  limitation  des  mouvements  commu¬ 
niqués,  à  l’inverse  de  ce  qui  se  voit  dans  l’acromégalie. 

On  a  appelé  à  tort  acromègalies  ■partielles  des  cas  où  l’on 
rencontre  une  hyperostose  considérable*  de  toute  une  moitié  du 
corps,  que  cette  déformation  soit  homonyme  ou  croisée.  Ce 
sont  des  déformations  congénitales,  stationnaires  et  le  plus 
souvent  unilatérales,  qui  n’ont  rien  de  commun  avec  la  mala¬ 
die  de  Marie. 

h'èrythromélalgie,  ou  paralysie  vaso-motrice  des  extrémités, 
peut  aussi  donner  lieu  à  l’erreur.  Les  mains  et  les  pieds  sont 
rougeâtres,  augmentés  de  volume  ;  mais  non  pas  camards  et 
capitonnés.  Les  doigts  sont  plus  gros  à  la  racine  qu’à  la  pointe, 
les  ongles  sont  normaux.  Il  n’existe  pas  de  prognathisme,  ni 
d’hypertrophie  des  lèvres,  le  nez  n’est  pas  gros,  épaté,  mais 
plutôt  aquilin.  Les  pommettes  et  les  orbites  sont  normales. 
Les  courbures  normales  du  rachis  peuvent  être  exagérées, 
mais  il  n’y  a  pas  de  double  bosse.  On  peut  y  noter  la  migraine, 
mais  non  la  céphalalgie  continue.  La  vision  est  normale.  En 
même  temps  les  mains  et  les  pieds  sont  le  siège  d’anesthésie 
et  il  existe  une  diminution  prononcée  de  la  notion  de  la  posi¬ 
tion  que  l’on  imprime  à  ces  segments  de  membre.  La  parole 
et  la  voix  n’ofïrent  ni  l’une  ni  l’autre  les  caractères  que  l’on 
observe  chez  les  acromégaliques. 

Pronostic.  —  L’acromégalie  n’est  pas  grave  quant  à  la  vie  ; 
mais  son  pronostic  est  singulièrement  assombri  par  l’absence 
de  tendance  à  la  guérison  et  par  sa  résistance  à  la  thérapeuti¬ 
que.  Sans  parler  des  symptômes  douloureux  qui  peuvent  em¬ 
poisonner  la  vi,e  des  malades,  l’abattement,  la  perte  des  forces, 
les  troubles  oculaires  en  font  quelquefois  des  infirmes.  Il  faut 
aussi  tenir  compte  des  idées  de  suicide  observées  chez  quel¬ 
ques  malades. 

Traitement.  —  A  l’heure  actuelle,  il  ne  saurait  être  question 
T.  167  14 
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de  traitement  rationnel,  basé  sur  des  indications  .causales.  La 

thérapeutique  ne  peut  donc  être  ici  que  symptomatique. 

Les  troubles  de  la  nutrition  'générale  ont  fait  essayer  les 
iodures,  le  salicylate  de  soude,  l’antipyrine,  l'arsenic,  mais 
sans  résultat.  L’antipyrine  agit  heureusement  sur  la  cépha¬ 
lalgie,  son  action  est  nulle  sur  l’évolution  morbide.  Le  valé- 
rianate  de  caféine  a  aussi  donné  de  bons  résultats  contre  les 
symptômes  douloureux.  L’arsenic,  les  alcalins  et.  le  régime 
ont  pu  venir  à  bout  de  la  glycosurie. 
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Wocb.  numéro  48,  29  nov.  1889. 

Percy-Flemming.  — Comm.  par  lettre  à  Souza-Leite.  Londres  30  déc. 

1889. 

W.  A.  Freund.  — Ueber  Akromegalie.  Samml.  klin.  Vortr.  von 
Volkmann,  n°  329,  330, 1889. 

Péchadre.  —  Cas  d’acromégalie.  Rev.  de  méd.,  numéro  2,  février 

1890. 

Souza-Leite.  —  De  l’acromégalie.  Maladie  de  P.  Marie.  Tb.  Paris. 
1890. 

2*  Observations  d’acromégalie  douteuse. 

A.  Bier.  —  Ein  Fall  von  Akromegabe.  Mittbeil,  ans  der  chir.  klin 
z,  Riel,  IV,  1888. 

P.  Marie.  —  L’acromégalie  (l’obs.  2  doit  être  rangée  dans  le  rhum. 

cbron.),  Nouv.  icon.  de  la  Salpêtrière,  numéro  1,  1888. 
Holschewnikow.  —  Ein  Fall  von  Syringomyebe  und  eigentbümli 
cher  Degen.  der  periph.  Nerven,  verbunden  mit  tropbis- 
cben  Storungen  (Akromegalie) .  Vircliow’s  Arcli.  p.  18, 
Bd  CX1X. 

Recklikghausen.  —  Uebér.  die  Akromegabe  (add.  au  travail  de  Hols- 
chewnikow).  ibid,  éod.  loc.,  p.  36. 

Verstraeten.  —  L.  c.,  obs.  I,  mai  1889. 

Gheadle.  — Myxœdème  and  sporadic  cretinism.  Brit.  med.  Jour. 

4  janv.  1890. 

Silcock.  —  Acromegaly.  Brit.  med.  Journ.  4  janv.  1890. 

H.  Waldo.  —  Case  of  acromegaly  Brit;  med.  Journ.  8  fév.  1890  et 
22  mars  1890. 
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REVUE  CLINIQUE  CHIRURGICALE 

DE  LA  LYMPHE  CURATIVE  DE  KOCH  EN  CHIRURGIE 
Résultats  des  injections  pratiquées  a  la  clinique  chirurgicale 

DU  PROFESSEUR  SlMON  DüPLAY. 

Le  traitement  des  tuberculoses  chirurgicales  par  les  inoculations 
de  lymphe  curative  de  R.  Koch  est  aujourd’hui  institué  depuis  une 
période  de  temps  assez  longue,  pour  qu’il  soit  permis  sinon  de  porter 
un  jugement  définitif,  du  moins  de  tirer  des  conclusions  sérieuses  et 
fondées  sur  des  observations  précises  et  froidement  discutées.  Les 
résultats  arrivent  de  tous  les  côtés  et  il  n’est  pas  inutile,  quelque 
peu  nombreux  que  soient  les  faits  dont  on  dispose,  de  les  soumettre 
à  l’appréciation  du  public  médical. 

Les  malades  inoculés  à  la  clinique  de  la  Charité  sont  au  nombre 
de  quatre.  Ce  sont  des  adultes,  choisis  par  M.  le  professeur  Duplay 
et  indemnes  de  toute  lésion  viscérale.  Deux  d’entre  eux  sont  atteints 
d’adénopathie  tuberculeuse,  dont  une  compliquée  de  tuberculose  de 
l’épididyme  ;  les  deux  autres  présentent  des  ostéoarthrites  d’origine 
bacillaire.  Comme  on  le  verra,  le  diagnostic  ne  peut  pas  faire  de 
doute.  Les  injections  ont  été  commencées  le  6  décembre.  Elles  ont 
été  pratiquées  avec  la  plus  grande  prudence  et  n’ont  pas  déterminé 
le  plus  petit  accident.  Elles  ont  été  faites  au  nombre  de  huit,  dont  la 
première  à  la  dose  de  1/2  milligramme,  la  dernière  à  la  dose  de 
5  milligrammes.  Le3  résultats  définitifs  mentionnés  dans  les  obser¬ 
vations  ont  été  pris  au  bout  de  cinq  semaines. 

Observation  I.  —  Adénite  tuberculeuse  de  la  région  carotidienne. 

Épididymite  tuberculeuse  suppurée. 

Mil....  (Joseph),  âgé  de  30  ans,  cordonnier  de  sa  profession, 
couché  au  n°  10  de  la  salle  Velpeau,  a  vu,  il  y  a  dix-huit  mois,  son 
testicule  droit  augmenter  de  volume.  Au  bout  de  quinze  à  vingt  jours 
des  abcès  se  formèrent  qui  donnèrent  lieu  à  deux  fistules  qui  suppu¬ 
rent  depuis  celte  époque.  Pas  de  syphilis,  pas  de  blennorrhagie 
antérieures. 
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Il  y  a  six  mois,  apparition  au  cou  d’une'  petite  boule  roulant  sous 
le  doigt,  qui  augmenta  davolumeet  envahit  les  régions  carotidienne 
et  sous-claviculaire  gauche.  Cëtte  tumeur  s’abcéda  et  suppure  depuis. 

État  à  son  entrée  à  l'hôpital ,  le  2  novembre  1890.  Orchi-épididymite 
du  testicule  droit.  La  tête  et  la  queue  sont  prises  et  de  la  queue 
partent  deux  trajets  fistuleux  qui  viennent  s’ouvrir,  le  lor  en  avant 
sur  la  ligne  médiane,  le  2°  en  arriére,  à  2  centimètres  du  raphé.  Le 
pus  qui  s’écoule  par  ces- fistules  est  peu  abondant;  à  gauche,  noyau 
induré  gros  comme  un  haricot  à  la  queue  de  l’épididyme.  La  prostate 
est  dure,  bosselée,  envahie  dans  sa  totalité.  Les  vésicules  séminales 
sont  atteintes.  Rien  du  côté  des  organes  urinaires;  pas  d’albumine. 
Au  cou,  il  existe  à  gauche  une  masse  ganglionnaire  occupant  toute 
la  région  sterno-mastoïdienne  et  se  prolongeant  du  côté  du  creux 
sus-claviculaire.  Cette  masse  est  indurée,  fluctuante  dans  certains 
endroits  où  se  montrent  des  abcès  qui  s’évacuent  par  des  trajets 
fistuleux.  Les  fistules  sont  au  nombre  de  3,  une  dans  la  région  sus- 
claviculaire,  une  autre  à  la  partie  moyenne  du  bord  postérieur  du 
stemo-mastoïdien,  une  troisième  sous  le  lobule  de  l’oreille. 

Pas  de  masses  ganglionnaires  à  droite,  la  circonférence  du  cou  au 
niveau  de  l’os  hyoïde  mesure  39  centimètres. 

Le  malade  ne  présente  aucun  symptôme  pulmonaire.’ 

La  première  injection  est  pratiquée  le  6  décembre  à  il  heures  du 
matin.  La  dose  est  de  1/2  milligramme.  La  température  à  6  heures 
du  soir  est  de  37“9.  Pas  de  réaction. 

La  deuxième  injection  à  la  même  dose  ne  produit  pas  plus  d’effet. 

Le  12.  11  heures.  Troisième  injection  de  1  milligramme.  A 
6  heures,  la  température  est  de  JS8°4,  à  10  heures,  elle  s’élève  à39°5, 
à  minuit,  elle  atteint  39°  pour  redescendre  graduellement.  Le  13,  à 
8  heures  du  matin,  elle  est  de  38°7,  et  elle  ne  tombe  à  37»  que  le 
14  à  6  heures  du  matin.  Les  urines  de  24  heures  (du  12  au 
13  décembre),  sont  restées  normales,  quantité  1  litre  1/2,  pas  d’albu¬ 
mine.  Le  malade  s’est  plaint  de  céphalalgie  légère.  Sous  l’influence 
de  l’iDjection,  la  suppuration  a  notablement  augmenté  dans  les 
fistules  du  scrotum  et  dû  cou.  Aucun  changement  du  côté  de  la 
prostate. 

Le  15.  Quatrième  injection  de  1  milligramme  l'/2,  La  température 
ne  dépasse  pas  37°  9.  Urines  1  litre,  ni  sang,  ni  albumine. 

Le  19.  Cinquième  injection  de  2  milligrammes;  à  6  heures  du 
soir,  la  température  s’élève  à  38°2,  elle  reste  à  ce  degré*  jusqu’à 
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1  heure  du  matin  et  redescend  à  37°  le  lendemain  matin  à  8  heures. 
Urines  1,800  grammes,  ni  sang,  ni  albumine. 

Le  24.  Sixième  injection  de;  3  milligrammes,  à  minuit  la  tempé¬ 
rature  s’élève  à  39°6  et  ne  tombe  à  38°8  que  le  25  décembre;  à 
4  heures  du  soir.  Urines  1,000  grammes,  rien  de  particulier.  La;  sup¬ 
puration  par  les. fistules  continue*,  mais  paraît  diminuer.  Le  testicule 
se  sent  plus  facilement.  H  semble  que  L’induration  de  la  queue  de 
l’épididyme  ait  diminué.  Au  cou  il  y  a  une  amélioration  notable.  La 
masse  ganglionnaire  paraît  se  fondre,  elle  a  diminué  de  volume. 

Le  27.  Septième  injection  de  4  milligrammes.  La  température  ne 
dépasse  pas  38°2  de  minuit. à  4  heures.  Urines,  8Q0  grammes,,  rien 
de  particulier. 

Le3i.  Huitième  injection  de  5  milligrammes.  La  température 
atteint  38°9  à  10  heures  du  soir„pour  redevenir  normale  le  janvier 
au  matin.  Urines,  1,000  grammes,,  rien  de  particulier. 

2  janvier  1891.  La  masse  ganglionnaire  a  augmenté  de  volume, 
elle  est  légèrement  enflammée.  *.Le  tour  du  cou  au  niveau  de  l’os 
hyoïde  n’est  cependant  que  de  38  centimètres. 

Le  10.  L’état  du  malade  qui.  s'était  très  sensiblement  amélioré  est 
à  peu  de  chose  près  le  même  qu’au  commencement  du  traitement. 
Depuis  le  2  janvier,  il  s’est  produit  une  petite  poussée  et  les  ganglions 
sont  moins  isolés  qu’ils  ne  l’étaient  il  y  a  huit  jours.  11  existe  même 
une  nouvelle  petite  poche  fluctuante  au  niveau  de.  l’angle  de;  la 
mâchoire.  La  fistule;  sus-claviculaire  paraît  tarie.  Les  deux  autres 
suppurent  encore.  Lai  circonférence  du  cou  prise  au  dessus;  de  l’os 
hyoïde  est  de  38  centimètres  1/2. 

La  fistule  postérieure  du  scrotum  suppure  toujours.  Celle  située 
en  avant  paraît  fermée. 

Observation  II.  —  Adénites  tuberculeuses  sous-maxillaires. 

H...  (Eugène),  garçon  boucher,  âgé  de  30  ans,  couché  au  n°  16 
de  l'a  salle  Velpeau,  est:  atteint  d’adénites  sous  maxillaires  tuber¬ 
culeuses.  Pas  d’antécédents  strumeux  dans  le  bas  âge;  à  7  ans, 
fièvre  typhoïde  probable,  à  10 ans,  abcès  à  la  jambe  gauche;  maladie 
des  deux  yeux  à  la  même  époque.  R...  faillit,  dit-il,  perdre  la  vue, 
à  16  ans,  tuméfaction  des  ganglions  du  cou  qui  ne  suppurent  pas  ; 
mais  qui  restent  indurés.  A  28  ans;  (il -y  a  deux  ans),  l’adénite 
du  côté  droit  acquit  le  volume  d’un  œuf  et  s’abcéda.  Une  fistule 
succéda  à  cet  abcès. 

.11  y  a  quatre  mois,  une  nouvelle  poussée  se  produisit  du  côté 
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gauche.  Les  ganglions  de  la  région  sous-maxillaire  augmentèrent 

considérablement  de  volume. 

A  son  entrée  à  l’hôpital  de  la  Charité,  le  21  novembre, on  constate 
dans  la  région  sous-maxilliaire  droite  un  trajet  flstuleux  aboutissant 
à  une  masse  indurée,  trajet  qui  ne  s’est  jamais  fermé  et  qui  donne 
de  temps  en  temps.  Au  côté  gauche  existe  dans  la  même  région  une 
masse  ganglionnaire  suppurée.  La  poche  purulente  présente  la 
grosseur  d’un  petit  œuf  de  poule.  La  peau  est  amincie;  mais  non 
perforée  à  la  surface. 

Le  malade  a  maigri  depuis  quelque  temps,  il  dit  avoir  quelques 
sueurs  nocturnes.  L’auscultation  ne  donne  que  des  signes  négatifs. 

Le  père  a  70  ans  et  vit  encore.  La  mère  atteinte  de  tumeur  abdo¬ 
minale  est  morte  à  l’âge  de  55  ans. 

Des  trois  frères,  deux  sont  bien  portants,  le  troisième  serait  mort 
à  41  ans  de  tuberculose.  II  toussait  depuis  longtemps. 

L’abcès  froid  de  la  région  sous-maxillaire  est  incisé  et  gratté  le 
30  novembre.  Pansement  à  la  gaze  iodoformée. 

Le  6,  Première  injection  de  1/2  milligramme  de  lymphe  de  Kock. 
Ce  n’est  qu'à  8  heures  du  soir,  le  7,  qu’a  lieu  la  réaction.  La  tempé¬ 
rature  s’élève  à  38°3. 

Le  8.  Deuxième  injection  à  la  même  dose.  A  minuit  la  tempéra¬ 
ture  s’élève  à  38°4. 

Le  12.  Troisième  injection  de  1  milligramme  à  10  heures  du  soir, 
la  température  monte  à  39°7.  Le  malade  se  plaint  de  mal  de  tête,  de 
nausées,  la  face  est  vultueuse,  les  yeux  larmoient. 

Urines  3  litres  1/2  en  24  heures.  Le  13  au  matin  la  fistule  du  côté 
droit  suppure  plus  abondamment  que  de  coutume. 

Le  15.  Quatrième  injection  dq  1  milligramme  et  demi.  A  2  heures 
du  matin,  la  température  monte  à  39°2,  redescend  à  38°5  à  6  heures 
le  16  pour  remonter  à  39°8  à  4  heures  du  soir.  Le  17  au  matin  elle 
a  rejoint  la  normale. 

Urines  du  15  au  16,800  grammes  ;’du  16  au  17,  2.000  grammes. 
La  fistule  continue  à  suppurer.  La  plaie  opératoire  se  cicatrise. 

Le  19.  Cinquième  injection  de  2  milligrammes.  A  10  heures  du 
soir  la  température  s’élève  à  39°5, 

Urines  2.100  grammes,  ni  sang  ni  albumine  comme  les  autres 
fois.  Le  21,  le  trajet  du  côté  droit  semble  ne  plus  donner.  L’orifice 
fistuleux  est  bouché  par  une  croûte. 

Le  24.  Sixième  injection  de  3  milligrammes.  A  minuit  la  tempé- 
I  rature  monte  à  39°,  degré  qu’elle  ne  dépasse  pas.  Le  25  à  4  heures 
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du  matin,  elle  tombe  à  37°6  et  remonte  vers  11  heures  à  38°3  pour 
redevenir  normale  le  26  au  matin. 

Urines,  du  24  au  25,  2.500  grammes,  du  25  au  26,  2.400  grammes, 
rien  d’anormal.  La  plaie  opératoire  se  cicatrise. 

Le  27.  Septième  injection  de  4  milligrammes.  A  minuit  la  tempé¬ 
rature  s’élève  à  38°2,  degré  qu’elle  ne  dépasse  pas. 

Urines  du  27  au  28,  1.000  grammes.  Le  trajet  fistuleux  du  côté 
droit  ne  donne  plus. 

Le  31.  Huitième  injection  de  5  milligramme.  A  10  heures  du  soir, 
la  température  est  de  38°8,  de  38°9  à  minuit.  Le  lendemain  matin, 
elle  descend  à  37°4  et  ne  remonte  plus. 

Urines  du  31  au  l8r,  2.500  grammes. 

10  janvier  1891.  La  fistule  signalée  à  droite  et  qui  s’était  ouverte 
sous  l’influence  de  l’injection  paraît  aujourd’hui  tarie.  La  plaie 
opératoire  située  à  gauche  n’est  pas  encore  tout  à  fait  cicatrisée. 

Observation  III.  —  Ostéoarthrite  du  poignet. 

G.. .(Armand),  épicier,  âgé  de  28  ans,  couché  au  n»  4  de  la  salle 
Trélat,  est  atteint  d’ostéoarthrite  tuberculeuse  du  poignet  gauche. 

11  aurait  eu  une  pleurésie  vers  l’âge  de  10  ans,  puis,  en  1883,  une 
attaque  de  rhumatisme  aigu  qui  aurait .  duré  un  mois.  Seules,  les 
articulations  des  membres  inférieurs  auraient  été  atteintes.  Vers  la 
fin  de  l’année  1889  douleurs  dans  le  poignet  gauche  et  tuméfaction 
principalement  au  niveau  de  l’articulation  métacarpo-phalangienne 
du  pouce.  A  ce  moment,  gêne  dans  les  mouvements  de  ce  doigt.  La 
tuméfaction  augmenta  petit  à  petit  et  gagna  l’extrémité  inférieure 
du  radius.  Deux  mois  après,  toute  l’articulation  radio-carpienne 
était  atteinte. 

Au  commencement  du  mois  de  mars  1890,  il  entra  à  Beaujon  où 
on  lui  appliqua  un  appareil  plâtré  qu’il  garda  cinq  semaines.  Une 
légère  amélioration  se  produisit  et  il  reprit  son  travail. 

En  juin,  les  douleurs  et  le  gonflement  devinrent  plus  intenses  et 
il  entra  le  5  juillet  à  la  Charité.  Il  y  fut  soigné  sans  résultat  par  les 
injections  interstitielles,  de  naphtol  camphré,  puis,  immobilisé  dans 
un  appareil  plâtré. 

Etat  du  -poignet  avant  l'injection.  —  Tuméfaction  du  niveau  de 
l’extrémité  inférieure  du  radius  et  du  cubitus.  Ces  deux  os  sont  très 
sensibles  à  la  pression  ainsi  que  l’interligne  articulaire  radio-car- 
pien.  Le  carpe  est  très  peu  atteint.  Les  mouvements  spontanés  du 
pouce  sont  très  limités.  La  main  est  étendue  et  fixée  dans  l’axe  de 
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l’àvanE-bras.  Les  mouvements  du  poignet  sont  presqu’impossibles 
et  excessivement  douloureux.  Rien  dans  la  gaine  (tes  extenseurs.  La 
face  palmaire  estun  peu  tuméfiée  et  douloureuse  à  la-  pression  sur¬ 
tout  au  niveau  des  extrémités  inférieures  du  radius  et  du  cubitus. 
Rien  dans  les  gaines  des  fléchisseurs. 

Les  muscles  de  l’avant-bras  et  du  bras  sontatrophiés.  H  existe  un 
ganglion  sus-épitrochléen-  et  de  l’adénopathie  axillaire. 

Un  peu  de  submatité  au  niveau  du  sommet  du-  poumon-  gauche. 

Pas  d’antécédents  héréditaires  à  noter. 

Cetle  ostéoarthrite  est  très  peu  fongueuse.  Les  lésions  semblent 
siéger  principalement  du  côté  des  os  et  surtout  du  côté  dés  extré¬ 
mités  inférieures  du  radius  et  du  cubitus. 

6  décembre.  —  Première  injection  de  1/2  milligramme.  Ce  n’est 
qu’à  4  heures  du  soir,  le  7,  que  la  température  sfélêve  à  38**9. 
Urines  1.000  grammes. 

Le  8.  Deuxième  injection  à  la  même  dose  ;  pas  de  réaction. 

Le  12.  Troisième  injection  de  1  milligramme.  De  il  heures  du 
matin  à  10  heures  du  soir,  la  température  rectale  monte  à  36°9  à 
39°2  et  la  température  locale  prise  sur  le-  point  le  plus  atteint  du 
poignet  malade-,  suit  une  courbe  analogue  à  celle  die  la  température 
rectale  et  monte  de  35Q2  à  38°5.  A  minuit,  elles  commencent  à 
descendre  et  le  13  décembre  au  matin,  la  température  rectale  est  de 
37°6  et  la  température  locale  de  35°3.  Dans  l’après-midi  du  13, 
nouvelle  ascension,  la  température  rectale  atteint  à  6  heures  du  soir 
39»- ;  la  température-  locale  à  8  heures  du-  soir- est  de  38°2.  Le  14  au 
matin,  la  marche  est  redevenue  normale. 

Urines  du  12  au  13,  2.000  grammes;  du  13: au  14, 500  grammes  ; 
ni  sang  ni  albumine. 

Le  15.  Quatrième  injection  de  1  milligramme  H/.2-  à  8  heures  du 
soir,  la-  température  rectale  est  de-  40°2,  la.  température-  locale  de 
38°4*  A  minuit,  elles  commencent  à  descendre,  Le  lendemain  matin 
à  8  heures  la  température  locale- est  de- 37°3.  Cette  dernière  a  eu  une 
descente  plus  rapide  que-  la  température -rectale.  Urines  du  15  au  16 
1.000  grammes,  rien  de  particulier.  Le  poignet  devient  un  peu  dou¬ 
loureux  sous  l’influence  de  l’injection,  mais  les  réactions  locales, 
sauf  celles  de  la  température,  sont  très  peu  vives.  IL  n’y  a  pas  d’aug¬ 
mentation  de-  volume  et  les  douleurs  spontanées  sont  très  peu 
intenses.  Elle  sont  aussi  fortes  chez  ce  malade  dans  l’articulation 
scapulo-humérale-  du  même  côté.  Elles  s’évanouissent  du  reste:  très 
rapidement. 
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(g  Le  19.  Cinquième  injection  de  2  milligrammes.  De  11  heures  du 
matin  à  10  heures  du  soir,  la  température  rectale  monte  de  36°9  à 
39°4,  et  la  température  locale  de.  35°2  à.  38»4.  A  minuit  la  tempé¬ 
rature  locale  est  tombée  à  37°  ;  la  température  rectale  est  encore  à 
39°.  Le  20  décembre  à  8  heures  la  température'locale  est  à  37°,  la 
température  rectale  à  37°9;  à  4  heures  du  soir  elles  sont  redevenues 
normales. 

Urines  800  grammes.  Rien  de  particulier. 

Le  24.  Sixième  injection  de  3  milligrammes  à  peine  de  réaction, 
la  température  rectale  ne  dépasse  pas  38°  et  la  température  locale  ne 
monte  qu’à  36». 

Le  27.  Septième  injection  de  4  milligrammes,  à  minuit  la  tem¬ 
pérature  rectale  est  de  38°6.  La  température  locale  à  2  heures  s’é¬ 
lève  jusqu'à  38°2  ;  puis  elles  redescendent  graduellement.  Urines 
1.500  grammes.  On  note  une  amélioration  du  côté  du  poignet  malade. 
Les  mouvements  spontanés  sont  plus  étendus  et.  moins  douloureux. 
Le  gonflement  est  peut  être  un  peu  moindre.. 

Le  31.  Huitième  injection  de  5  milligrammes  ;  à  10  heures  du  soir 
la  température  rectale  atteint  un  maximum  de  38°7  et  la  température 
locale  de  38°4.  II  semble  que  dans  les  deux  dernières  injections, 
l’action  se  soit  fait  plutôt  sentir  sur  l’articulation  malade  que  sur 
l’état  général.  Urines  2.000  grammes  ;  ni  sang  ni  albumine. 

10  janvier.  L’état  du. poignet  s’est  légèrement  amélioré.La.  tuméfac¬ 
tion  de  la  face  dorsale:  a  disparu  ;  à  la  face  palmaire  il  existe  encore 
des  fongosités.  Les  mouvements  de  flexion  et  d’extension, sont.un  peu 
plus  étendus  et  moins  douloureux. 

Observation  IV.  —  Ostéoarthrite  du  genou. 

V,. . ..  (Louis),  âgé  de  25  ans,  couché. au  n°  16  de  la  salle  Trélat, 
est  atteint  d’ostéoarthrite'  du  genou  droit., 

11  a  eu  une  otite  dans  son  enfance,  ainsi  qu’une  affection  oculaire 
et  il  a  porté  longtemps  des  croûtes  dans  les  cheveux.. Il  aurait  eu  en 
1889  des  accès  de  fièvre  intermittente. 

Dans  le  courant  de  l’année  1887,  il  éprouva  des  douleurs  dans  le 
genou  droit,  douleurs  qu’il  attribua  à  une  chute.  Cette  articulation 
augmenta  de  volume,  le  malade  s’alita,  mais,  après  quinze  jours  de 
repos,  il  put  reprendre  son  travail.  Vers  le  milieu  de  l’année  1890, 
les  douleurs  et  le  gonflement  réapparurent  ;  les  mouvements  du 
genou  se  limitèrent,  devinrent  douloureux  et  il  entra  le.  28  août  dans 
le  service  du  professeur  Duplay,  suppléé  par  M.  Nélaton  qui  fit  le 
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diagnostic  d’ostéoarthrite  tuberculeuse  et  soumit  le  membre  au  trai¬ 
tement  par  l’immobilité  et  la  compression. 

Etat  du  genou  droit  avant  la  •première  injection.  L’articulation 
est  tuméfiée;  mais  cette  tuméfaction  porte  principalement  sur  les  os 
et  surtout  sur  l’extrémité  supérieure  du  .tibia.  Il  existe  très  peu  de 
fongosités.  La  pression  est  douloureuse  au  niveau  des  plates-formes 
du  tibia.  Les  mouvements  de  flexion  sont  limités  et  très  douloureux. 
L’extension  est  presque  complète.  Il  existe  des  ganglions  dans  le  pli 
de  l’aine.  Signes  négatifs  du  côté  du  poumon. 

La  mère  de  ce  malade  est  morte  il  y  a  quatre  ans  à  la  suite  d’une 
affection  aiguë.  L’une  de  ses  deux  sœurs  est  morte  à  17  ans  et  il  a 
perdu  un  frère  subitement. 

6  décembre.  Première  injection  de  un  demi  milligramme  ne  pro¬ 
duit  aucun  résultat. 

Le  8.  Deuxième  injection  à  la  même  dose,  la  température  rectale 
monte  à  38°, pas  de  réaction. 

Le  12.  Troisième  injection  de  1  milligramme.  La  température  rec¬ 
tale,  à  8  heures  du  soir,  est  de  37°8,  à  midi  le  13  elle  monte  à  38°, 
point  qu’elle  ne  dépasse  pas.  La  température  locale  oscille  entre 
35°3  et  36°2.  Urines  800  grammes. 

Le  15.  Quatrième  injection  de  l  milligramme  1/2,  la  température 
rectale,  à  10  heures  du  soir,  s’élève  à  38°4  et  y  reste  jusqu’au  len¬ 
demain  4  heures  du  soir.  La  température  locale  prise  sur  le  point 
le  plus  douloureux  du  tibia, monte  de  35°5  à  36°6, point  qu’elle  atteint 
à  minuit  ;  le  16  décembre  à  8  heures  du  matin  elle  est  de  38°,  à 
4  heures  du  soir  elle  est  encore  de  38°.  Sans  cette  élévation  de  la 
température  locale,  devant  le  peu  de  réaction  générale,  on  aurait  pu 
avoir  des  doutes  sur  la  nature  tuberculeuse  de  l’arthrite.  Le  genou 
est  très  sensible  ;  il  y  a  des  douleurs  spontanées,  mais  peu  vives. 
Urines  1000  grammes,  ni  sang,  ni  albumine. 

Le  24.  Cinquième  injection  de  3  milligrammes.  (Le  19  décembre 
il  n’a  pas  été  fait  d’injection  à  ce  malade.)  La  température  rectale  à 
4  heures  monte  à  38°2,  à  6  heures  à  39,  et  à  10  heures  à  39°6.A 
4  heures  du  matin  le  25,  elle  redescend  à  39°,à  midi,  elle  est  de  38°6 
et  elle  ne  redevient  normale  que  le  26  décembre  au  matin. La  tempé¬ 
rature  locale  suit  à  peu  près  la  même  marche,à  4  heures  le  24  décem¬ 
bre,  elle  monte  à  37°2,  arrive  à  38  à  8  heures  et  y  reste  jusqu’au  25 
à  4  heures  du  matin. 

Le  malade  s’est  plaint  de  douleurs  dans  les  épaules,  dans  les  reins 
et  dans  le  genou,  il  a  eu  des  frissons  et  a  vomi. 
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Urines  du  24  au  25,  1,000  grammes,  ni  sang,  ni  albumine. 

Le  27.  Sixième  injection  de  4  milligrammes.  La  température  rec¬ 
tale  ne  dépasse  pas  38°.  La  température  locale  arrive  à  37°2,  reste 
à  ce  degré  jusqu’au  28  matin  et  redescend  ensuite.  Quelques  dou¬ 
leurs  dans  les  reins  et  le  genou.  Pas  de  vomissements. 

Urines  du  27  au  28.  1000  grammes,  rien  de  particulier. 

Le  31.  Septième  injection  de  5  milligrammes.  La  température  rec¬ 
tale  à  minuit  s’élève  à  38°9  point  qu’elle  ne  dépasse  pas.  La  tempé¬ 
rature  locale  à  10  heures  est  de  38°2,  point  qu’elle  ne  dépasse  pas. 

Toujours  quelques  douleurs  dans  l’articulation  malade.  Quelques 
maux  de  tête. 

Urines  du  31  décembre  au  1er  janvier.  1,000  grammes,  ni  sang,  ni 
albumine. 

10  janvier.  La  tuméfaction  du  genou  est  toujours  la  même.  Le 
malade  se  trouve  peut-être  un  peu  mieux.  Les  mouvements  d’exten¬ 
sion  et  de  flexion  seraient, peut-être  un  peu  plus  étendus  et  moins 
douloureux. 

Ces  quatre  malades  ont,  comme  on  le  voit,  parfaitement  réagi 
sous  l’influence  d’une  dose  assez  forte  du  liquide  de  Koch.  La  tem¬ 
pérature  qui  a  toujours  été  prise  dans  le  rectum  a  dépassé  39°,  sauf 
après  les  dernières  injections  qui  cependant  étaient  plus  fortes  que 
les  premières.  Il  semble  que  l’organisme  s’accoutume  à  ce  médica¬ 
ment.  Les  inoculations  ont  été  suivies  des  symptômes  déjà  décrits, 
nausées,  céphalalgie, douleurs  articulaires,  etc.Les  urines  paraissent, 
du  moins  chez  l’un  de  nos  malades,  avoir  augmenté  de  quantité. 
Elles  n’ont  jamais  présenté  ni  sang  ni  albumine. 

Au  point  de  vue  chirurgical,  les  lésions  ont  subi  la  poussée  signalée 
par  tous  les  expérimentateurs.  Les  trajets  üstuleux  ont  suppuré  plus 
abondamment  et  les  masses  indurées  sont  devenues  plus  tendues  et 
plus  douloureuses  sous  l’influence  de  l’injection.  Les  arthrites  au 
contraire  ne  nous  ont  pas  donné  les  réactions  très  vives  signalées  par 
Cornil,  Bergmann  et  plusieurs  chirurgiens.  On  a  en  effet  signalé  des 
tendances  à  la  suppuration, des  tensions  exagérées  et  très  doulou¬ 
reuses  du  liquide  intra-articulaire.Rien  de  semblable  n’a  été  noté  chez 
les  deux  malades  atteints  d’ostéoarthrite.  Les  articulations  se  sont  à 
peine  tuméfiées, elles  sont  devenues  un  peu  plus  rouges;  les  douleurs 
ont  été  très  modérées,  mais  ce  qu’il  y  a  de  particulier,  c’est  la 
marche  de  la  température  locale  qui  montre  que  toujours  il  s’est  fait 
un  travail  au  niveau  du  processus  tuberculeux. 

Le  maximum  de  réaction  au  niveau  du  point  malade  a  toujours 
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coïncidé  avec  le  moment  où  la  fièvre  A  été  Ja  plus  forte  et  les  ascen¬ 
sions  thermométriques  >de  la  température  rectale  se  sont  presque 
toujours  suivies  à  deux  degrés  près,  sauf  dans  les  deux  dernières 
injections  où  le  thermomètre  placé  sur  l’articulation  a  accusé  la 
même  chaleur  que  celui  placé  dans  le  rectum  au  moment  du 
maximum  de  la  réaction.  'Quant  aux  résultats,  ils  sont,  M  faut 
l’avouer,  peu  encourageants.  Nous  avons  pu  constater  dans  l’adéno¬ 
pathie  tuberculeuse  une  amélioration  qui  o"a  du  reste  pas  persisté 
et  qu’on  a  souvent  signalée  sous  t’influence  d’un  traitement  médical 
ordinaire.  Du  côté  de  la  lésion  épididymaire,  les  symptômes  sont 
restés  les  mêmes.  Chez  l’opéré  d’abcès  froid  consécutif  à  une  adénite 
tuberculeuse,  la  cicatrisation  de  la  plaie  opératoire  paraît  avoir  été 
plus  longue  qu’elle  ne  l’est  d’habitude.  Ce  sont  là,  du  reste,  les  résul¬ 
tats  constatés  à  Saint-Louis,  en  Suisse  et  même  en  Allemagne  où  on 
en  est  encore  à  signaler  une  tuberculose  chirurgicale  absolument  et 
définitivement  guérie.  Les  ostéoarthrites,  du  moins  celle  du  poignet, 
semblent  un  peu  améliorées  et  cependant  l’immobilité  et  la  com¬ 
pression  ont  été  supprimées  pendant  la  période  du  traitement  par 
les  injections  ;  mais  cette  amélioration  est-elle  la  première  étape 
d’une  guérison  qui  devra  s’établir  ultérieurement?  nous  ne  le  pen¬ 
sons  pas  et  cependant  huit  injections  ont  été  pratiquées  ;  huit  fois  les 
malades  ont  été  pendant  deux  jours  indisposés,  fiévreux,  avec  des 
nausées  et  du  mal  de  tête.  C’est  acheter  un  peu  cher  une  amélioration 
qu’on  obtient  à  moins  de  frais  par  d’autres  moyens. 

De  plus  ces  injections  ne  sont  pas  inoffensives.  Les  morts  ne  se 
comptent  plus  à  l’étranger  et  si  en  France  on  n'en  a  pour  ainsi  dire 
pas  à  déplorer,  celé  tient,  il  faut  le  dire,  au  caractère  du  médecin 
français  qui  a  apporté  dans  cëtte  expérimentation  l'esprit  de  réserve 
et  de  prudence  que  nous  voyons  le  chirurgien  mettre  à  adopter  les 
procédés  plus  ou  moins  audacieux  nés  bous  le  couvert  de  l’anti¬ 
sepsie. 

La  lymphe  curative  de  Koch  peut-elle  servir  à  établir  te  diagnostic 
d’une  lésion  tuberculeuse  l ‘Ce  caractère  particulier  qu’on  lui  attri¬ 
buait  autrefois  est  aujourd’hui  mis  en  doute  par  un  très  grand 
nombre  d’expérimentateurs.  Linànèr,  Kund,  Pontofpidan,  Weich- 
selbaum ,  Drasche ,  Leyden ,  Kaposi ,  Rosenbach  et  beaucoup 
d’autres  ont  note  soit  l’absence  de  réaction  chez  des  tuberculeux, 
soit  l’apparition  de  la  fièvre  chez  des  individus  exempts  de  tout 
bacille.  Dans  la  patrie  de  Laënnec,  qui  restera  toujours  celle  du 
diagnostic,  on  a,  et  !à  juste  raison,  regardé  un  peu  en  souriant  ce 
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côté  de  la  nouvelle  méthode.  A  l’heure  qu’il  est,  l’injection,  à  cause 
de  son  incertitude  et  des  dangers  qu’elle  fait  courir,  ne  doit  pas  .être 
employée  dans  ce  but. 

Nous  sommes  bien  .loin  du  moment  où  le  professeur  Nothnagel 
(de  Vienne)  s’écriait  en  ouvrant  son  cours  qu’il  vpulait  «.mar¬ 
quer  avec  solennité  la  naissance  d’une  découverte  aussi  consi¬ 
dérable,  aussi  grandiose  pour  le  bien  du  genre  humain  ».  Virchow, 
à  Berlin  même,  vient  déjuger  la  méthode  un  péu  sévèrement  en  faisant 
voir  qu’elle  pouvait  favoriser  la  diffusion  du  bacille. 

La  lymphe  curative  de  Koch  va,  suivant  toutes  probabilités,  rentrer 
au  laboratoire,  d’où  elle  est  prématurément  sortie,  pour  des  raisons 
que  nous  n’avons  pas  à  apprécier  ici.  Elle  y  rapportera  le  secret  de 
sa  composition  qu’on  ne  lui  demande  plus.  Elle  y  reprendra  les 
qualités  incontestables  qu’elle  a  dans  le  domaine  de  l’expérimen¬ 
tation,  qualités  qui  pourront  peut-être  plus  tard  aboutir  à  un  meil¬ 
leur  résultat. 

Les  observations  faites  dans  le  .service  du  professeur  D.uplay, 
outre  qu’elles  sont  intéressantes  par , l’étude  de  la  marche  de  la  tem¬ 
pérature  locale,  .serviront  aussi  .à  consigner  dans  les  Archives  cette 
page  bizarre  de  l’histoire  de  la  médecine  et  cet  épisode  qui  ne  sera 
pas  un  .des  moins  curieux  de  la  fin  du  nx°  siècle. 


Résultats  des  expériences  'faites  au  laboratoire  de 

M.  LE  PROFESSEUR  SlMON  ÛUPLAY. 

M.  Cazin,  chef  du  laboratoire,  a  injecté  avec  la  lymphe  curative 
de  R.  Koch  une  trentaine  .d’animaux  .d’espèces  différentes  (chiens, 
poules,  lapins,  cobayes,  rats  .et  souris),  indemnes  d®  .tuberculose,  et 
a  obtenu  des  résultats  absolument  .négatifs. 

Les  chiens  ont  supporté  des  doses  croissantes  de  lymphe  sans 
éprouver  la  moindre  réaction  et  pourtant  un  chien  pesant  à  peine 
7  kilogrammes  a  reçu  d’emblée  une  injection  de  1/2  .gramme,  ce  qui 
donne  une  proportion  de  7  centigrammes  par  kilogramme. 

11  en  a  été  de  même  pour  îles  poules  qui  ont  supporté  une  injection 
correspondant  à  25  centigrammes  (de  lymphe  par  Kilogramme  d’ani¬ 
mal  ;  de  même  pour  les  lapins  (20  centigrammes  par  kilog.). 

Chez  les  cobayes,  les  rats  .et  les  souris,  la  .proportion  entre  .le 
poids  du  corps  et  los  quantités  de  liquide  injectées  a  .été  beaucoup 
plus  élevée  (2  grammes  par  kilog,  de  cobaye,  4  grammes  .p:ar  kilog. 
de  rat  et  5  grammes  par  kilog.  de  souris). 
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Les  effets  produits  par  ces  doses  relativement  énormes  ont  été  ré¬ 
gulièrement  nuis.  Il  n’j  a  pas  eu  la  moindre  élévation  de  tempéra¬ 
ture.  Les  pesées  quotidiennes  n’ont  même  pas  indiqué  d’amaigrisse¬ 
ment  sensible.  La  conclusion  tirée  de  ces  faits  par  M.  Duplay  dans 
sa  dernière  clinique  a  été  la  suivante  :  La  lymphe  curative  de  Koch 
injectée  même  à  des  doses  très  élevées,  n’a  pas  la  moindre  action 
sur  les  organismes  sains. 

Eugène  Rochard. 


REVUE  GENERALE 


PATHOLOGIE  MÉDICALE 

Quelques  symptômes  caractérisiiques  de  la  commotion  cérébro- 
spinale,  par  Rdmpf  (Soc.  méd.  de  Marbourg,  janvier  1890).  —  Les 
médecins  des  compagnies  de  chemin  de  fer  et  des  compagnies  d’as¬ 
surances  ont  une  mission  bien  délicate  à  remplir  quand  ils  se  trou¬ 
vent,  à  la  suite  d’un  sinistre,  en  présence  d’habiles  simulateurs. 
Aussi  leur  rendrait-on  grand  service  si  l’on  pouvait  fixer  définiti¬ 
vement  la  symptomatologie  de  la  commotion  cérébro-spinale,  du 
railway-spine,  de  ce  qu’on  a  appelé  récemment  la  névrose  trau¬ 
matique. 

Parmi  les  signes  qui  doivent  rester  toujours  en  dehors  du  do¬ 
maine  de  la  simulation,  Rumpf  en  signale  trois  importants  :  1°  con¬ 
tractions  fibrillaires  spéciales  (réaction  traumatique  des  muscles)  ; 
2°  modifications  du  pouls  sous  l’influence  de  la  compression  des 
points  douloureux  ;  3°  diminution  de  l’excitabilité  galvanique  des 
nerfs  moteurs. 

1°  Un  homme  de  35  ans,  ayant  subi  un  traumatisme  du  dos,  se 
plaint  de  douleurs  vives  au  dos  et  à  la  poitrine;  la  marche  est  pé¬ 
nible,  les  jambes  sont  faibles  et  tremblantes  et,  quand  le  malade 
ferme  les  yeux,  l’instabilité  devient  inquiétante  ;  la  sensibilité  est  di¬ 
minuée.  Or  quand  le  sujet  s’est  fatigué,  quand  il  a  fait  des  efforts  ré¬ 
pétés  et  qu’on  le  laisse  sur  le  lit,  exposé  au  froid,  on  constate  dans  les 
triceps  fémoraux  des  contractions  fibrillaires  qui  parcourent  ces 
muscles  comme  feraient  les  ondulations  d’un  champ  de  blé  battu  par 
le  vent.  Ces  contractions  se  produisent  mieux  encore  lorsqu’ayant 
faradisé  les  muscles  pendant  une  ou  deux  minutes  on  suspend  brus- 
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quement  le  courant;  et  alors  elless’associent  à  des  convulsionsdes  gros 
faisceaux  musculaires  ;  il  suffit  même  de  faradiser  l’un  seulement  des 
deux  muscles  pour  susciter  sur  l’un  et  l’autre  le  phénomène.  Chez  un 
autre  sujet,  à  la  suite  d’une  chute  sur  la  nuque  qui  a  entraîné  la  para¬ 
lysie  du  grand  dentelé  et  du  trapèze  à  droite,  la  faradisation  du  nerf 
spinal  du  côté  droit  détermine,  après  l’interruption  du  courant,  des 
contractions  flbrillairesetdes  secousses  convulsives  analogues  à  celles 
de  l’observation  précédente  dans  le  trapèze  et  même  dans  le  deltoïde 
et  le  triceps  du  côté  malade.  A  gauche,  au  contraire,  la  faradisation 
ne  produit  que  des  effets  simples  ;  dès  qu’on  la  cesse,  les  muscles  se 
reposent. 

Le  phénomène  a  été  constaté  encore  par  l’auteur  dans  huit  autres 
cas;  cinq  fois  aux  membres  inférieurs  sur  le  tricep,  seul  ou,  en  même 
temps,  sur  les  péroniers  et  les  muscles  du  mollet;  trois  fois  aux 
membres  supérieurs,  sur  le  deltoïde,  le  biceps,  le  triceps  et  aussi  sur 
le  grand  pectoral.  Il  paraît  constituer  un  signe  assez  caractéristique 
pour  que  l’auteur  propose  de  le  désigner  sous  le  nom  de  réaction 
traumatique  des  muscles. 

2°  La  connaissance  du  second  symptôme  est  due  à  l’étude  des 
névralgies  et  des  points  douloureux. 

On  sait  que  les  accès  névralgiques  graves  s’accompagnent  souvent 
de  ralentissement  du  pouls;  parfois,  au  contraire,  on  note  pendant 
les  paroxysmes  l’accélération  du  pouls.  Ces  modifications  peuvent 
être  produites  artificiellement  si  l’on  provoque  une  douleur  vive  ; 
quand  elles  manquent,  on  peut  affirmer,  d’après  l’auteur,  que  la 
névralgie  est  simulée  :  il  a  prouvé  le  fait  en  démasquant  la  super¬ 
cherie  chez  une  malade  qui  se  plaignait  d’une  prétendue  gastralgie. 

Il  est  vrai  que  certains  sujets  ont  la  faculté  de  ralentir  leur  cœur; 
d’autres,  beaucoup  plus  rares  (Tarchanoff  en  cite  deux),  accélèrent 
volontairement  leurs  pulsations.  Mais  ce  sont  là  des  cas  excep¬ 
tionnels,  et  c’est  précisément  l’accélération  que  l’auteur  aprovoquét 
le  plus  souvent  dans  ses  recherches  sur  la  compression  des  points 
douloureux.  Voici  un  exemple  : 

Un  couvreur  âgé  de  33  ans,  étant  tombé  d’un  toit,  a  d’abord 
diverses  manifestations  graves,  puis  il  ne  conserve,  avec  une  grande 
lassitude,  que  des  douleurs  à  la  tête  et  au  tronc  ;  il  désigne  un 
certain  nombre  de  points  douloureux.  L’auteur,  en  comprimant  ces 
points,  détermine  une  accélération  variable  du  pouls  :  il  compte 
d’abord  20  puis  24  et  29  pulsations  par  quart  de  minute  ;  ensuite  le 
pouls  retombe  à  25  ;  ou  bien  le  nombre  des  pulsations  s’élève  à 
T.  167.  15 
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32  pour  retomber  à  25  (par  quart  de  minute).  Mais  en  même  temps 
on  note  des  irrégularités  et  parfois  un  ralentissement  très  marqué 
entre  deux  périodes  d’accélération.  Le  pouls,  en  s’accélérant,  devient 
faible. 

On  peut  donc  provoquer,  sous  l’influence  de  la  compression  des 
points  douloureux,  des  modifications  appréciables  (en  général  accé¬ 
lération)  du  pouls.  L’auteur  à  pu  étudier  ce  symptôme  dans  huit  cas 
de  commotion  cérébro-spinale  avec  névralgies  et  points  douloureux. 

3°  La  diminution  de  l’excitabilité  des  nerfs  moteurs  soumis  au 
courant  galvanique  à  pu  être  démontrée  nettement,  dans  un  grand 
nombre  de  cas  de  commotion  cérébro-spinale,  sur  les  nerfs  super¬ 
ficiels  :  cubital,  péronier.  Ce  phénomène  a  pour  l’auteur  une  valeur 
séméiologique  fort  importante  puisqu’il  échappe  aux  entreprises  de 
la  simulation.  On  remarquera  que  contrairement  à  l’excitabilité  gal¬ 
vanique,  la  faradique  ne  subit  dans  ces  circonstances  aucune  modi¬ 
fication.  L.  Galliahd. 

La  nécrose  du  tissu  graisseux  intra-abdominal,  par  Fbbnkel  [Soc. 
méd.  de  Hambourg ,  8  oct.  1889).  —  On  trouve  parfois,  en  diverses 
régions  de  la  cavité  abdominale,  dans  le  mésentère,  dans  les  épi¬ 
ploons,  dans  la  loge  celluleuse  des  reins,  mais  surtout  autour  du 
pancréas,  une  lésion  spéciale  du  tissu  adipeux  bien  décrite  sous  le 
nom  de  nécrose,  par  Boler,  en  1882. 

L’étiologie  de  cette  lésion  est  obscure.  L’histoire  clinique  en  existe 
à  peine.  On  sait  seulement  qu’il  y  a  des  cas  graves  et  des  cas  légers. 
Dans  les  premiers,  il  sé  forme  des  masses  volumineuses  composées 
d’une  substance  friable,  qui  adhèrent  au  foie,  à  la  rate,  aux  reins  et 
qui  constituent  de  véritables  tumeurs,  de  sorte  qu’on  pourrait  les 
reconnaître  en  palpant  l’abdomen.  Comme  ces  masses  sont,  dans 
quelques  cas,  transformées  par  les  hémorrhagies  en  cavités  remplies 
de  bouillie  sanguinolente,  on  pourrait  les  prendre  pour  des  kystes. 
Les  accidents  ultimes,  le  plus  souvent  très  brusques,  affectent  les 
allures  de  la  péritonite  aiguë,  ou  de  l’étranglement  interne,  ou  de 
l’ulcère  dé  l’estomac,  ou  même  du  choléra  ;  le  collapsus  est  rapide¬ 
ment  suivi  de  mort. 

Dans  les  cas  légers,  on  découvre,  à  l’autopsie  (l’altération  ayant 
été  latente  pendant  la  vie),  de  petits  foyers  tantôt  grisâtres,  bril¬ 
lants,  analogues  à  la  stéarine,  tantôt  jaune  soufre,  disséminés  dans 
le  tissu  graisseux.  Ce  sont  bêS  petits  foyers  qui,  en  se  développant  et 
se  fusionnant,  constitueraient  les  masses  signalées  plus  haut. 
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Le  point  le  plus  intéressant,  jusqu’ici,  dans  l’étude  à  peine  ébau¬ 
chée  de  cette  nécrose  du  tissu  graisseux,  c’est  la  fréquente  localisa¬ 
tion  des  désordres  dans  la  région  pancréatique.  Le  processus  gan¬ 
gréneux  peut  intéresser  non  seulement  l’atmosphère  graisseuse 
péri-pancréatique,  mais  une  partie  ou  même  la  totalité  de  la  glande, 
qu’on  voit  alors  flottant  librement  ou  retenue  seulement  par  de  fins 
tractus  filamenteux  dans  une  cavité  qui  peut  atteindre,  dit-on,  les 
dimensions  d’une  tête  de  fœtus  à  terme. 

Or,  nous  savons  déjà  diverses  :  circonstances  où  la  gangrène  du 
pancréas  a  été  signalée  à  titre  d’affection  primitive  ou  d’accident 
secondaire  ;  nous  avons  quelques  notions  sur  les  pancréatites  gan¬ 
gréneuses  ;  nous  connaissons  ces  cas  si  curieux  de  Trafoyer,  de 
Ghiari  et  d’autres,  où  l’organe  a  été  éliminé  par  l’intestin  pendant  la 
vie,  à  la  façon  d’un  corps  étranger  ( séquestration  du  pancréas  des 
auteurs  allemands). 

Il  est  donc  naturel  de  rapprocher  tous  ces  phénomènes  et  de  cher¬ 
cher  le  lien  qui  les  unit. 

L.  Galliard. 

Les  monadines  de  l’influenza,  par  Klebs  (Centralblatt  f.  .Bacter, 
n°  5,  1890).  — .  Klebs  a  examiné  le  sang  de  plusieurs  sujets  atteints 
de  grippe  par  le  procédé  habituel  ;  dans  un  cas,  il  a  pu  recueillir  le 
sang,  dans  le  cœur  même,  deux  heures  après  la  mort.  lia  trouvé  des 
éléments  arrondis,  ayant  1  p  ou  .1  p.  1/2  de  diamètre  et  animés  de 
mouvements  amiboïdes  ;  d’autres  étaient  ovalaires,  avec  une  lon¬ 
gueur  de  2,  à  4,  5  p.  et  une  largeur  de  2  à  3  p.,  beaucoup  moins  actifs 
dans  leurs  mouvements. 

Ces  monades  sont  colorables  par  la  solution  de  bleu  de  méthylène 
d’Ehrlich.  Dans  les  préparations  colorées,  on  voit  les  petits  éléments 
acquérir  un  prolongement  rectiligne  dont  la  longueur  égale  leur  dia¬ 
mètre  et  qui  constitue  une  sorte  de  flagellum. 

Les  monades  sont  tantôt  à  l’état  libre,  tantôt  emprisonnées  dans 
les  globules  rouges  au  nombre  de  2,  3,  5,  quelquefois  en  plus  grand 
nombre.  Les  globules  <  qui  les  contiennent  perdent  leur  apparence 
discoïde  et  revêtent  l’aspect  de  sphères  ;  ils  sont  privés  rapidement 
d'hémoglobine. 

Klebs  rattache  ces  microbes  à  la  catégorie  des  rhizomastigina, 
première  famille  des  monadines. 

Il  suppose  que  les  accès  d’influenza  sont  liés  à  une  phase  déter¬ 
minée  du  développement  de  ces  microorganismes,  absolument 
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comme  ceux  de  la  fièvre  paludéenne  ou  de  la  fièvre  récurrente  se 
lient  à  l’évolution  connue  d’autres  microbes.  Au  point  de  vue  cli¬ 
nique  les  paroxysmes  fébriles  de  l’influenza  ont  une  grande  analogie 
avec  ceux  de  ces  deux  maladies.  L.  Galliard  . 

Diabète  insipide  et  obésité,  par  Mosler  (Soc.  méd.  de  Greifsioald, 
7  décembre  1889).  -r-  L’obésité  s’ost  manifestée,  dans  ce  cas,  quatre 
ans  après  le  début  du  diabète  insipide.  L’étiologie  de  ces  désordres 
reste  obscure  ;  les  parents  de  la  jeune  malade  sont  bien  portants  ;  il 
n’y  a  rien  à  noter  dans  ses  antécédents  personnels. 

La  patiente  est  actuellement  âgée  de  16  ans.  A  l’âge  de  12  ans  elle 
a  perdu  lentement  l’appétit,  et,  sans  cause  connue,  elle  a  commencé 
à  souffrir  de  polydipsie  et  de  polyurie.  Au  bout  de  quatre  ans  l’ap¬ 
pétit  a  reparu,  et  dès  lors  elle  a  pris  un  embonpoint  notable,  spé¬ 
cialement  marqué  à  l’abdomen;  elle  est  devenue  paresseuse,  indif¬ 
férente,  faible  ;  la  mémoire  a  diminué.  C’est  en  vain  qu’on  cherche 
un  incident  (émotion,  frayeur,  traumatisme,  refroidissement),  pour 
expliquer  de  pareils  désordres. 

On  constate  que  la  peau  et  les  muqueuses  ne  sont  pas  décolorées  ; 
la  peau  est  sèche  ;  il  n’y  a  pas  seulement  dé  l’embonpoint,  mais  de 
l’obésité  ;  dans  toutes  les  régions,  le  tissu  adipeux  a  pris  un  dévelop¬ 
pement  extraordinaire  :  on  peut  s’en  convaincre  en  examinant  le  dos, 
la  poitrine,  l’abdomen,  les  membres.  Le  pourtour  de  la  poitrine, 
au-dessus  des  mamelles,  est  de  87  centimètres  ;  celui  de  l’abdomen 
au-dessous  de  l’ombilic,  mesure  1  mètre.  Lé  poids  du  corps  était  de 
113  livres  le  14  octobre  1889  ;  lé  7  décembre  il  a  atteint  128  livres. 

L’intelligence  est  affaiblie.  Pas  de  troubles  de  la  vue,  de  l’ouïe,  des 
sens  spéciaux  ;  .pas  de  troubles  de  la  sensibilité  générale,  de  la 
motilité  ;  mais  l’énergie  musculaire  est  médiocre.  Les  réflexes  tendi¬ 
neux  existent,  mais  sont  faibles. 

Les  bruits  du  cœur  sont  lointains,  difficiles  apercevoir  à  la  pointe  ; 
le  pouls  carotidien  est  masqué  par  l’épaisse  couche  de  graisse.  On 
ne  compte  que  3,200,000  globules  rouges  ;  pas  d’augmentation  des 
globules  blancs.  Murmure  vésiculaire  faible,  mais  pas  de  lésion  pul¬ 
monaire  appréciable. 

Langue  humide,;  un  pou  chargée.  La  malade  mange  beaucoup. 
Elle  boit  de  5  à  7  litres  t/2  de  liquide.  Co  chiffre  représente  à  peu 
près  également  la  quantité  d’urine  émise. 

L’urine  est  claire,  faiblement  acide,  Densité  1,001  à  1,005. 

Analyse  faite  le  27  novembre:  5,000  c.  cubes.  Urée  15  gr.  340. 
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Chlorures  5  gr.  785.  Acide  phosphorique  0  gr.  8316.  Acide  sulfurique 
1  gr.  65432.  Pas  de  sucre,  pas  d’albumine,  pas  d’acide  biliaire. 

L’appareil  génital  est  mal  développé.  La  jeune  fille  n’a  pas  encore 
de  règles.  L.  Gallukd. 
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La  cure  radicale  des  hernies  par  le  procédé  de  Mac  Ewen.  —  Le 

procédé  mis  en  usage,  par  Mac  Ewen  (1)  pour  obtenir  la  guérison  défi¬ 
nitive  des  hernies  et  spécialement  des  hernies  inguinales  acquises, 
se  distingue,  on  le  sait,  des  autres  procédés  par  deux  points  essentiels  : 
d’une  part  par  le  traitement  appliqué  au  sac,  de  l’autre  par  le 
mode  d’occlusion  du  trajet  herniaire.  Notre  excellent  maître, 
M.  Berger  (2),  a  décrit  avec  une  grande  clarté  le  modus  faciendi  de 
Mac  Ewen  dans  une  Revue  qui  date  de  1888.  Depuis  cette  époque  le 
chirurgien  de  Glasgow  a  fait  subir  des  modifications  de  détail  à  son 
procédé,  que  d’autres  ont  répété  avec  succès.  S’il  faut  en  croire 
différentes  publications  parues  à  l’étranger,  ce  procédé  mériterait  de 
prendre  place  parmi  les  meilleurs  entre  tous  ceux  qui  ont  la  préten¬ 
tion  de  réaliser  une  cure  radicale  des  hernies. 

Voici,  d’après  Lauenstein  (3),  la  technique  actuellement  suivie  par 
Mac  Ewen  dans  la  cure  radicale  de  la  hernie  inguinale  commune 
prise  pour  type.  Le  sac  est  d’abord  complètement  isolé,  non  seulement 
sur  toute  l’étendue  du  testicule  et  du  canal  déférent,  mais  dans 
toute  la  hauteur  du  trajet  inguinal  jusqu’à  l’anneau  profond.  Lorsqu’il 
a  atteint  ce  dernier  point,  le  chirurgien,  à  l’aide  de  son  index,  sépare 
dans  un  étendue  circulaire  d’un  demi-pouce  environ  le  péritoine 
pariétal  du  fascia  transversalis  et  s’oriente  sur  la  situation  du  cor¬ 
don  spermatique  et  de  l’artère  épigastrique.  Si  le  sac  est  vide  ou  si 
les  viscères  sont  aisément  réductibles,  il  est  inutile  de  l’ouvrir  ;  on 
le  fera  seulement  s’il  contient  des  parties  adhérentes,  qu’on  devra 


(1)  W.  Mac  Ewen:  On  the  radical  cure  of  oblique  inguinal  hernia  by 
internai  abdominal  pad,  and  the  restauration  of  the  valved  form  of  the 
inguinal  canal.  Brit.  Med.  Jauni,,  1887,  tome  II,  p.  1263. 

(2)  P.  Berger  :.La  eure  radicale  des  hernies.  Revue  Générale  in  :  Revue 
des  Sc.  Médic.  Octobre  1888,  pages  688  et  690. 

(3)  Lauenstein  :  Ueber  Mac  Ewen's  Radikal  opération  der  hernien. 
Comptes  rendus  du  19e  Congrès  des  chirurgiens  allemands.  Centralbl. 
f.  Chir.  1890.  Supplément  au  n»  25,  p.  57. 
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libérer,  réséquer  et  refouler  daus  l’abdomen  suivant  les  règles  habi¬ 
tuelles.  Si  le  sac  est  très  spacieux,  il  est  bon  d’en  exciser  une  par¬ 
tie  ;  on  utilise  le  reste  pour  former  le  coussinet  caractéristique  du 
procédé  de  Mac  Ewen. 

Au  sommet  du  sac  herniaire,  rapetissé  et  refermé  s’il  y  a  lieu,  on 
fixe  un  fil  de  catgut  dont  l’un  des  bouts  est  maintenu  suffisamment 
long  pour  pouvoir  être  conduit  jusqu’à  l’orifice  inguinal  externe 
par  une  suture  longitudinale  continue,  qui  traverse  alternativement 
les  faces  opposées  dusac  vide  et  tendu.  Ace  moment,  on  remplace  l’ai¬ 
guille  ordinaire  par  une  aiguille  spéciale  dite  de  Mac  Ewen.  Celle-ci  sert 
àmener  le  même  fil  de  catgut  le  long  de  la  paroi  supérieure  et  interne 
du  canal  inguinal,  paroi  qu’elle  quille  et  traverse  d’arrière  en  avant 
à  un  pouce  au-dessus  de  l’orifice  profond.  Le  fil  chemine  ensuite  à 
travers  toute  l’épaisseur  de  la  paroi  abdominale,  peau  exceptée.  Il 
apparaît  ainsi  dans  l’angle  supérieur  de  la  plaie.  En  tirant  sur  lui 
et  en  refoulant,  si  c’est  nécessaire,  à  travers  le  canal  inguinal  le  sac 
herniaire,  on  transforme  ce  dernier  on  un  coussin  qui  viendra  se 
loger  contre  la  face  interne  de  l’anneau  inguinal  profond.  On  arrête 
le  fil  en  le  faisant  passer  plusieurs  fois  à  travers  la  paroi  musculo- 
aponévrotique  de  l’abdomen.  Le  sac  est  donc  conservé  et  destiné, 
grâce  à  son  pelotonnement,  a  constituer  une  saillie  qui  renforcera  la 
paroi  abdominale  au  niveau  de  la  région  herniaire. 

Le  premier  acte  de  l’opération  est  terminé.  Le  second  consiste,  à 
fermer  par  une  suture  de  matelassier,  le  trajet  inguinal,  à  substituer, 
suivant  l’expression  de  Mac  Ewen,  à  sa  forme  canaliculée  une  dispo¬ 
sition  valvulaire.  A  cet  effet,  une  anse  de  fort  catgut  est  passée  au 
travers  delà  paroi  interne  du  canal,  c’est-à-dire  des  tendons  réunis  des 
muscles  transverse  et  petit  oblique.  Les  deux  extrémités  du  fil  vien¬ 
nent  ressortir  par  la  paroi  inguinale  externe,  de  telle  façon  que  le 
bout  inférieur  traverse  le  ligament  deFallope,  le  bout  supérieur  les 
muscles  transverse  et  oblique  interne  et  l’aponévrose  du  grand  obli¬ 
que.  Plusieurs  fils  peuvent  être  placés  do  la  sorte  si  les  dimensions 
des  anneaux  l’exigent.  Il  faut  éviter  ;que  le  fil  supérieur  ne  comprenne 
la  gaine  du  grand  droit,  car  la  traction  exercée  par  ce  muscle 
agit  en  sens  inverse  du  but  qu'on  se  propose  et  tend  à  ouvrir  la  porte 
herniaire.  En  nouant  les  fils,  les  deux  parois  du  canal  inguinal  s’a¬ 
dossent  à  plat  l’une  contre  l’autrè.  Avant  dé  serrer,  on  s’assurera  que 
le  déférent  est  placé  derrière  et  sous  les  fils.  La  ligature  possible  de 
l’épigastrique  n’a  aucun  inconvénient.  Pour  terminer  l’opération  il 
ne  reste  plus  qu’à  réunir  la  peau. 
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Mac  Ewen  laisse  ses  opérés  couchés  pendant  six  semaines  et  ne 
leur  permet  aucun  travail  pénible  avant  la  huitième.  En  général  il 
supprime  le  port  du  bandage. 

Dans  les  hernies  crurales,  il  se  contente  ordinairement  du  peloton- 
nement  du  sac;  mais,  dans  quelques  cas,  il  suture  le  processus  falci- 
forme  au  ligament  de  Gimbernat. 

Lauenslein  est  grand  partisan  du  procédé  de  Mac  Ewen,  qu’il  a 
appliqué  à  la  cure  des  hernies  congénitales.  Dans  un  cas  de  hernie 
ombilicale  congénitale,  il  a  attiré  [tout  le  sac  (peau  comprise,  après 
ablation  de  l’épiderme)  dans  le  ventre,  l’a  fixé  contre  la  face  posté¬ 
rieure  de  la  paroi  abdominale  et  a  fermé  l’anneau  herniaire  par 
plusieurs  plans  de  sutures. 

Pour  les  hernies  inguinales  congénitales  (1)  compliquées  de 
migration  incomplète  des  testicules,  le  traitement  est  plus  délicat. 
Parmi  les  chirurgiens,  les  uns,  imitant  la  pratique  de  Kraske  et  de 
Yolkmann,  sacrifient  le  testicule  pour  permettre  une  occlusion 
parfaite  du  trajet  inguinal  ;  les  autres  ménagent  cet  organe,  le  ren¬ 
ferment  dans  une  séreuse  qu’ils  créent  aux  dépens  du  canal  périto- 
néo-vaginal  et  fixent,  s’ils  le  peuvent,  la  glande  séminale  au  fond  du 
scrotum,  d’après  un  précepte  indiqué  d’abord  par  îSchüller  en  1881. 
Lauenstein  est  d’avis  qu’il  faut  conserver  le  testicule,  mais  il  ne 
croit  pas  à  l’efficacité  de  l’orchidopexie,  car,  dans  tous,  les  cas  qu’il  a 
observés,  le  testicule  avait  repris,  au  bout  de  peu  de  semaines,  sa 
situation  primitive.  Aussi  propose-t-il  de  rentrer  dans  l’abdomen  la 
glande  séminale,  le  cordon  et  le  processus  vaginal.  C’est  ainsi  qu’il 
s’est  comporté  dans  les  deux  observations  qu’il  rapporte. 

La  première  de  celles-ci  concerne  un  jeune  garçon,  âgé  de  8  ans, 
porteur  d’une  hernie  gauche  avec  ectopie  testiculaire  inguinale 
externe.  La  glande  séminale  droite  était  en  place  au  fond  du  scrotum. 
Lauenstein  traita  le  sac  à  la  façon  de  Mac  Ewen, refoula  doucement  le 
testicule  dans  la  cavité  abdominale,  de  manière  à.  le  loger  derrière 
l’orifice  inguinal  interne.  La  guérison  eut  lieu  sans  encombres.  Huit 
semaines  après  l’opération,  l’enfant  pouvait  retourner  à  l’école.  Il 
ne  souffre  pas  et  ne  porte  aucun  bandage. 

Dans  la  seconde  observation  il  s’agit  d’un  homme  de  33  ans,  qui 
fut  apporté  à  l’hôpital  avec  une  hernie  irréductible,  non  étranglée. 
Celle-ci  n’existait  que  depuis  trois  jours  et  s’était  produite  après 

(1)  Nouveau  traitement  de  la  hernie  inguinale  congénitale  chez 
l’homme, par  Lauenstein.  ( Deutsch  Zeitsch.  f.  Ç/tir.  1890,  tome  XXX,  p.  242.) 
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une  chute  sur  la  région  scrotale.  On  constatait  une  volumineuse 
hématocèle  pariétale  des  bourses  et  une  oschéocèle  droite,  au  milieu 
de  laquelle  il  était  impossible  de  retrouver  le  testicule. 

Le  sac,  mis  à  nu  et  fendu,  renfermait  presque  tout  le  grand  épi¬ 
ploon,  un  testicule  rudimentaire  et  le  cordon  appliqué  sur  la  paroi 
postérieure  du  sac.  Après  résection  et  réduction  de  l’épiploon, 
Lauenstein  décolla  le  péritoine  jusqu’au-delà  de  l’anneau  inguinal 
interne,  supprima  la  moitié  environ  du  sac,' appliqua  la  suture  lon¬ 
gitudinale  de  Mac  Ewen  à  une  distance  suffisante  du  testicule  et 
du  cordon  spermatique  et  repoussa  successivement  dans  le  ventre  la 
glande  séminale  et  le  sac  herniaire.  Le  canal  inguinal  fut  obturé  à 
l’aide  de  fils  de  catgut.  La  réunion  immédiate  n’eut  pas  lieu.  Il  se 
produisit  une  suppuration  assez  abondante,  attribuée,  assez  com¬ 
plaisamment  d’ailleurs,  par  Lauenstein,  à  une  constriction  trop  forte 
des  points  de  suture.  Actuellement  lé  malade  est  en  bonne  voie  de 
guérison. 

Les  résultats  obtenus  par  Mac  Ewen  paraissent  encourageants. 
Disons  d’abord  que  l’auteur  a  eu  l’occasion  de  faire  l’autopsie  d’un 
carrier  mort  d’un  anévrysme  aortique  et  opéré  par  lui  il  y  a  4  ans 
d’une  hernie  inguinale.  Le  coussin  formé  par  le  sac  oblitérait  exacte¬ 
ment  l’orifice  inguinal  interne,  était  solidement  fusionné  aux  parties 
périphériques  )  les  parois  abdominales  semblaient  notablement  ren¬ 
forcées  et  l’orifice  herniaire  s’était  maintenu  hermétiquement  fermé. 
Lauenstein  a  pu  voir  à  Glasgow  une  vingtaine  de  malades  traités 
par  Mac  Ewen  et  dontl'opération  datait  de  4  à  8  ans  ;jils  appartenaient 
pour  la  plupart  à  la  classe  ouvrière  et  avaient  ‘pu  reprendre  leurs 
occupations  souvent  très  dures.  Ils  ne  portaient  aucun  bandage  et  ne 
présentaient  pas  trace  de  récidive. 

Voici,  pour  terminer,  les  données  statistiques  fournies  par  l’opé¬ 
ration  de  Mac  Ewen.  Depuis  le  mois  de  mars  1878  jusqu’au  commen¬ 
cement  de  l’année  1890,  ce  chirurgien  a  opéré  98  cas,  savoir  :  64  her¬ 
nies  inguinales  non  étranglées  (dont  une  directe  et  une  congénitale) 
16  hernies  inguinales  étranglées,  4  hernies  crurales  non  étranglées 
et  14  hernies  crurales  étranglées.  Un  de  ses  opérés,  un  enfant  de 
trois  ans,  est  mort  de  scarlatine.  Sur  un  garçon  de  trois  ans,  porteur 
d’une  très  grosse  hernie  inguinale  incoercible,  qui  fut  pris  d’hydro¬ 
céphalie  aiguë,  peu  de  jours  après  l’intervention,  la  plaie  n’arriva  pas 
à  cicatrisation;  il  fallut  enlever  les  sutures.  Deux  fois  il  dut  enlever 
le  testicule  atteint  dans  un  cas  de  dégénérescence  kystique,  dans 
l’autre  de  sclérose  avec  atrophie.  Un  cocher  de  52  ans,  opéré  deher- 
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nie  inguinale  étranglée,  quitta  imprudemment  le  lit  le  quinzième  jour 
après  l’opération  ;  il  eut  une  récidive  guérie  définitivement  par  une 
seconde  cure  radicale.  Tous  les  autres  opérés  que  MacEwen  a  re¬ 
vus  ou  sur  lesquels  il  a  pu  avoir  des  nouvelles,  n’ont  aucune  repro¬ 
duction  de  leur  hernie. 

Dr  H.  Rieffel. 
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Cholécystectomie  et  dilatation  de  la  vésicule  biliaire.  —  Boissons  à  es¬ 
sences.  —  Traitement  des  rétrécissements  de  la  valvule  iléo-cæcale. 

—  Obligation  de  la  vaccine.  —  Ligature  élastique  dans  les  résections 
du  foie. 

Séance  du  23  décembre.  —  RI.  Lagneau  présente  une  brochure  de 
M.  le  Dr  Nostrom,  intitulée  :  Céphalalgie  et  massage.  L’auteur  rap¬ 
porte  plusieurs  observations  de  guérison,  par  le  massage,  de  céphalal¬ 
gies  liées  à  certaines  indurations  des  muscles  de  la  nuque,  à  la  tu¬ 
méfaction  de  ganglions,  avec  douleurs  des  troncs  nerveux. 

—  M.  Terrier  communique  un  cas  de  résection  d’une  partie  de  la 
vésicule  biliaire,  avec  drainage  de  la  cavité.  Il  s’agissait,  chez  une 
femme  de  50  ans,  d’une  dilatation  considérable  dé  la  vésicule  biliaire, 
par  suite  de  la  présence  d'un  calcul  enchatonné  dans  le  canal  cys- 
tique.  Comme  l’indique  G.  Cruveilhier,  cette  dilatation  s’observe  dans 
deux  cas  :  1°  lorsqu’un  calcul  biliaire  fait  l’office  de  valvule  mobile, 
permettant  l’abord  de  labile  dans  la  vésicule  et  non  sa  sortie; 
2°  quand  le  canal  cystique  est  tout  à  fait  oblitéré,  la  vésicule  se  rem¬ 
plit  alors  de  sérosité  ou  de  mucus,  et  cettè  sécrétion  peut  être  assez 
abondante  pour  la  dilater  considérablement. 

Dans  l’observation  de  M.  Terrier,  une  première  ponction  avait  donné 
issue  à  24  litres  d’un  liquide  dont  la  coloration  jaune  d’ocre  (gomme 
gutte),  ainsi  que  l’infiltration  pigmentaire  de  l’épithélium,  indiquaient 
certainement  la  présence  d’éléments  colorés  de  la  bile  dans  le  liquide 
de  la  vésicule.  Cette  quantité  énorme  de  liquide  est  assez  remarquable 
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et  rare.  Dans  un  cas  d’Erdmann,  toutefois  (Virchow’s  Archiv.  t.  XLVIII, 
p.  289.  Roth,  Thèse  de  Bâle,  1885),  la  ponction  de  la  vésicule  aurait 
donné  issue  à  60  ou  80  litres  de  liquides. 

Le  diagnostic  de  ces  dilatations  énormes  n’est  pas  facile  à  formuler. 
Cependant  l’existence  d’une  tumeur  vers  la  face  inférieure  du  foie, 
tumeur  plus  ou  moins  mobile,  mais  affectant  des  rapports  avec  le 
foie,  doit  faire  penser  à  une  néoformation  provenant  de  la  glande 
hépatique  ou  de  ses  annexes  ;  et  la  ponction  exploratrice  de  la  tu¬ 
meur,  et  l’examen  clinique  et  microscopique  du  liquide  retiré  par 
aspiration  permettent  de  compléter  le  diagnostic. 

Cette  dilatation  est  justifiable  de  l’intervention  chirurgicale  :  soit 
la  cholécystotomie,  suivie  d’extirpation  du  canal  biliaire,  soit  la 
cholécystectomie.  Dans  ce  aernier  cas,  la  cholécystectomie  peut  être 
complète  ou  incomplète;  et  cette  dernière  peut  être  suivie  de  l’enlè¬ 
vement  dn  calcul  biliaire,  ou  bien  celui-ci  peut  rester  en  place  sans 
qu’il  en  résulte  la  formation  d’une  fistule  persistante,  comme  on  pou¬ 
vait  le  craindre  a  priori . 

Dans  le  cas  particulier  qui  nous  occupe,  M.  Terrier  a  ouvert  large¬ 
ment  la  poche,  et  il  en  a  amené  au  dehors  les  parties  voisines  des 
bords  de  la  section,  bords  qui  ont  été  réséqués  et  fixés  aux  téguments 
par  quelques  points  de  suture  au  crin  de  Florence.  La  guérison  a  été 
complète. 

—  M.  Lancereaux  fait  une  communication  relative  aux  accidents 
produits  par  les  boissons  renfermant  des  essences  :  absinthe,  amer 
Picon,  vulnéraire,  liqueurs  diverses,  et  à  la  fréquence  toujours  crois¬ 
sante  de  ces  accidents,  et  à  leur  influence  sur  la  dépopulation.  Comme 
pour  l’alcool,  il  y  a  l’intoxication  aiguë  et  l’intoxication  chronique. 
La  première  se  manifeste  par  des  désordres  convulsifs  qui  ont  la  plus 
grande  analogie  avec  l’attaque  hystérique,  auxquels  s’ajoutent  sou¬ 
vent,  mais  non  constamment,  l’ivresse.  La  seconde  se  manifeste  par 
des  désordres  qui  affectent  d’une  façon  spéciale  les  différents  modes 
fonctionnels  du  système  nerveux,  la  sensibilité,  la  mentalité  et  la 
motilité. 

—  Lectures  :  1°  de  M.  le  Dr  Chervin  d’un  mémoire  sur  le  nombre 
des  enfants  par  famille  dans  k  département  du  Lot-et-Garonne  ; 
2°  de  M.  le  Dr  Bourgeois,  de  Tourcoing,  sur  le  traitement  de  la  tu¬ 
berculose  par  le  Quorum  de  sodium, 

Séance  du  30  décembre.  —  Communication  de  M.  Péan  sur  le  trai¬ 
tement  des  rétrécissements  de  la  valvule  iléo-cæcale.  Ces  rétrécisse- 
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ments  sont  rares.  Sur  8  cas  qu’on  trouve  dans  la  science,  3  sont 
d’origine  néoplasique,  5  d’ordre  inflammatoire.  L’anus  contre  nature, 
la  divulsion  digitale,  la  résection  de  la  valvule  iléo-cæcale  ont  été 
successivement  employés.  Le  procédé  que  M.  Eéan  a  imaginé  consiste 
à  créer,  sans  enlever  une  portion  du  tube  intestinal,  une  dilatation 
à  l’endroit  même  où  existe  le  rétrécissement.  Voici  en  quoi  il  con¬ 
siste  : 

A  quatre  centimètres  au-dessus  du  pli  de  l’aine,  parallèlement  au 
ligament  de  Fallope,  incision  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  depuis  l’épine  iliaque  antérieure  et  supérieure  jusqu’au-des¬ 
sus  de  l’épine  du  pubis.  Section  des  aponévroses  et  des  muscles  sur 
une  étendue  moitié  moindre,  et  ouverture  du  péritoine  pariétal  sur 
une  longueur.de  quatre  centimètres  ;  on  arrive  ainsi  sans  difficulté 
sur  le  cæcum  et  sur  la  portion  terminale  de  l’intestin  grêle.  Pendant 
ce  temps,  des  pinces  hémostatiques  sont  appliquées  sur  les  vaisseaux 
saignants  et  des  compresses  aseptiques  sont  disposées  de  façon  à 
empêcher  tout  le  liquide  suspect  de  s’introduire  dans  la  cavité  péri¬ 
tonéale. 

Dès  que  la  valvule  iléo-cæcale  est  à  découvert,  on  attire  les  parties 
voisines  du  cæcum  et  de  l’iléon  qu’on  lie  au-dessus  et  au-dessous 
d’elle  avec  deux  tubes  de  caoutchouc  conduits,  à  l’aide  d’un9  pince  à 
mors  piquants,  à  travers  la  portion  mésentérique  de  l’iléon  et  du  cæ¬ 
cum,  à  huit  centimètres  de  la  valvule. 

Puis  on  incise  la  paroi  intestinale  au  niveau  et  de  chaque  côté  de  la 
valvule  sur  une  longueur  totale  de  huit  centim. 

«  Nous  pouvons  dès  lors,  ajoute  l’auteur,  après  en  avoir  lavé  la 
surface  interne  avec  une  solution  phéniquée  à  1  p.  100,  apprécier 
l’état  de  la  valvule.  Ayant  constaté  qu’elle  est  transformée  en  tissu 
fibreux  et  qu’elle  est  hérissée  de  bourgeons  charnus,  saillants,  qui 
en  rétrécissent  la  lumière,  nous  les  réséquons,  en  même  temps  que 
la  muqueuse,  au  ras  de  la  musculeuse. 

«  Ceci  fait,  nous  rapprochons  avec  des  pinces  les  deux  extrémités 
de  la  plaie  intestinale,  de  façon  que  l’iléale  et  la  caecale  se  touchent  et 
s’adossént.  Par  le  fait  de  ce  rapprochement,  l'incision  de  l’intestin, 
de  longitudinale  qu’elle  était,  prend  la  forme  d’un  losange,  dont  deux 
côtés  sont  représentés  par  les  lèvres  de  l’intestin  grêle  et  les  deux 
autres  parcelles  du  gros  intestin,  avant  de  devénir  transversales.  A 
ce  moment  nous  suturons  l’une  à  l’autre  les  lèvres  opposées  delà 
plaie  intestinale  de  façon  à  en  obtenir  l’occlusion  parfaite. 

«  La  suture  est  faite  à  deux  étages  au  moyen  d’anses  très  rappro- 
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chées.  Les  anses  profondes  sont  en  catgut  :  elles  comprennent  la 
muqueuse  et  la  portion  voisine  de  la  musculeuse.  Les  superficielles, 
en  soie  phéniquée,  comprennent  la  séreuse  et  la  partie  externe  de  la 
musculeuse.  Ces  anses  sont  coupées  et  nouées  au  ras.  L’étage  super¬ 
ficiel  est  serré  de  façon  que  les  lèvres  de  l’intestin  se  renversent  un 
peu  en  dedans  en  s’adossant  à  elles-mêmes.  La  suture  terminée  on 
retire  les  anses  de  caoutchouc.  » 

Ce  procédé  n’est  applicable  qu’aux  rétrécissements  inflammatoires. 
Par  contre,  il  convient  aussi  bien  à  ceux  de  l’intestin  grêle  et  des 
côlons  qu’à  ceux  de  la  valvule  iléo-cæcale.  Il  est  préférable  à  la 
résection  parce  que,  plus  facile,  il  exige  un  nombre  d’anses  de  su¬ 
ture  moindre  et  qu’il  ne  laisse  pas  à  sa  suite  un  rétrécissement  circu¬ 
laire.  Enfin  il  établit  à  la  place  même  du  rétrécissement  une  dila¬ 
tation  ampullaire  assez  vaste  pour  que  les  matières  fécales  y  puissent 
circuler  avec  facilité. 

—  M.  Le  Dentu  communique  deux  cas  de  cholécystectomie  pour 
lithiase,  un  cas  d’ictère  chronique  causé  par  un  cancer  primitif  du 
pancréas,  non  opéré. 

Séance  du  6  janvier.  —  Après  l’installation  du  bureau  pour  1891 
et  le  discours  de  M.  Moutard-Martin,  président  sortant,  M.  Tarnier, 
le  nouveau  président  (M.  Régnault  vice-président)  a  levé  la  séance  en 
signe  de  deuil  à  l’occasion  du  décès  de  M.  Baillarger. 

—  Séances  des  13  et  20  janvier.  —  Ces  deux  séances  ont  été,  en 
grande  partie,  absorbées  par  la  discussion  sur  la  vaccination  obliga¬ 
toire.  Réclamée  par  MM.  Hervieux,  Proust,  Brouardel,  Dujardin- 
Beaumetz,  l’obligation  a  trouvé  dans  M.  Lefort  un  éloquent  adver¬ 
saire.  Mais  il  est  bon  de  noter  que  Si  nul  ne  conteste  les  salutaires 
effets  de  la  vaccination  et  de  la  revaccination,  dans  les  deux  camps, 
on  s’accorde  à  demander  toutes  les  mesures  prophylactiques  comme 
l’isolement  des  varioleux,  la  désinfection,  etc.;  seulementoù  M.  Lefort 
se  sépare  de  la  plupart  des  hygiénistes,  c’est  quand  il  donne  la 
suprématie  à  l’isolement  et  qu’il  combat  l’obligation  de  la  vaccina¬ 
tion,  Un  des  arguments  qu’ilinvoque,  c’est  que  dans  les  pays  de  liberté 
cette  obligation  ne  peut  être  acceptée  par  les  populations  ;  or  l’expé¬ 
rience  récemment  faite  à  Paris,  c’est-à-dire  dans  le  milieu  dont  les 
allures  sont  le  plus  libérales,  semble  lui  donner  un  démenti;  et  quant 
à  la  province,  les  vœux  de  la  plupart  des  conseils  généraux  sont  bien 
connus.  Il  ne  saurait  nier,  malgré  l’insuffisance  des  statistiques, 
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qu’en  Prusse  le  nombre  des  décès  varioleux  est  infiniment  moindre 
qu’en  France;  seulement  il  attribue. cet  avantage  à  la  sévérité  des 
mesures  prescrites.  L’argument  est  spécieux.  Mais  même  dans  cette 
manière  de  voiril  faudra  alors  rendre  obligatoires  ces  mesures  mêmes  ; 
et  cette  obligation,  comme  le  fait  remarquer  M.  Dujardin-Beaumetz, 
présentera  des  inconvénients  non  moindres  au  point  de  vue  de  la 
liberté  individuelle.  Le  fait  qui  s’impose  est  que,  toute  prophylaxie 
égale  d’ailleurs,  la  variole  fait  d’autant  moins  de  victimes  dans  un 
pays  que  la  vaccination  et  la  revaccination  s’y  pratiquent  mieux. 
Reste  à  savoir  si  l’intérêt  majeur  d’un  peuple  n’exige  pas  qu’on 
impose  l’une  et  l’autre. 

—  Rapport  deM.  Duplay  sur  un  mémoire  de  M.  le  D'Terrillon 
ayant  pour  titre  :  ablation  d’un  morceau  de  foie  rempli  de  petit 
kystes  hydatiques  par  la  ligature  élastique  ;  guérison. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  53  ans  présentant,  à  la  suite  d’une  forte 
contusion  survenue  quelques  mois  avant,  une  tuméfaction  au-dessous 
du  rebord  des  fausses  côtes  droites,  tuméfaction  qui,  d’abord  attribuée 
par  plusieurs  médecins  et  chirurgiens,  fut  considérée  par  M.  Terril- 
Ion  comme  un  kyste  du  bord  inférieur  du  foie.  La  ponction  ayant 
dans  une  certaine  mesure  confirmé  le  diagnostic,  la  laparatomie  fut 
pratiquée.  Mais  dès  que  le  péritoine  eut  été. incisé,  la  portion  malade 
du  foie  se  présenta  entre  les  lèvres  de  .  l’incision  ;  elle  était  bosselée, 
mamelonnée  et  offrait  une  coloration  moins  violacée  que  celle  de  la 
surface  hépatique  saine.  On  reconnut  immédiatement  que  cette  por¬ 
tion  du  foie  était  le  siège  d’une  agglomération  de  petits  kystes,  serrés 
les  uns  contre  les  autres.  L’ouverture  ayant  été  agrandie,  toute  la 
portion  malade  du  foie,  grosse  comme  les  deux  poings,  put  être  faci¬ 
lement  attirée  au  dehors  et  maintenue  au  dehors  avec  une  pince  à 
kystes  de  Nélation.  Une  ligne  de, démarcation  trè3  nette  restait  entre 
lapartie  malade  et  le  tissu  sain  du  foie,  bien  que  sans  dépression  à 
ce  niveau.  M.  Terrillon  circonscrivit  la  base  de  la  tumeur  avec  un 
tube  de  caoutchouc  pour  éviter  toute  hémorrhagie  ;  mais  cette  liga¬ 
ture  élastique  était  à.  peine  fixée  ,  que  l’on  vit,  se  produire  une  sorte 
de  pédiculisation  artificielle  de  la  portion  malade  du  , foie,  laquelle 
ainsi  étranglée  et  maintenue  au  dehors  par  une  suture  exacte  des 
lèvres  dé  la  plaie  abdominale  que  l’on, eut  soin  de  serrer  assez  éner¬ 
giquement,  se  mortifia  graduellement.  Le  septième  jour  on  enleva  la 
ligature  et  on  réséqua  la  portion  sphacélée  du  foie.  La  guérison 
était  complété  au  bout  de  trente  jours. 

L’idée  de  se  servir  d’un  tube  élastique,  en  pareille  circonstance,  a 
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réalisé  un  réel  proprès  dans  la  technique  de  la  résection  du  foie. 
Car  ce  moyen  d’assurer  l’hémorrhagie  ne  convient  pas  seulement 
dans  les  cas  de  tumeurs  pédiculées;  mais,  ainsi  qu’on  l’a  vu,  il  rem¬ 
plit  un  double  effet  dans  les  cas  de  tumeurs  sessiles,  d’une  part,  en 
produisant,  par  la  constriction  du  tissu  hépatique,  une  sorte  de 
pédicule  artificiel,  qui  permet  de  circonscrire  très  exactement  la 
partie  malade  et  de  la  fixer  au  dehors,  si  l’on  ne  veut  pas  en  pra¬ 
tiquer  de  suite  l’excision  ;  et  d’autre  part,  en  prévenant  d’une  façon 
sûre  l’hémorrhagie  qui  constitue  dans  cette  opération  un  des  acci¬ 
dents  les  plus  redoutables. 


ACADÉMIE  DES  SCIENCES 
Morphine,  nerf. 

Séance  du  22  décembre  1890.  —  Action  physiologique  de  la  mor¬ 
phine  chez  le  chat,  parM.  L.  Guinard.  Dans  le  cours  de  ses  recher¬ 
ches  sur  l’anesthésie  des  petits  animaux,  l’auteur  a  été  amené  à  étu¬ 
dier  l’action  de  la  morphine  chez  le  chat.  Cette  action,  bien  différente 
de  celle  observée  ornidairement  chez  le  chien,  ne  se  manifeste  ja¬ 
mais  par  le  sommeil  et  la  prostration  narcotique.  Elle  est  toujours 
caractérisée,  au  contraire,  par  une  excitation  remarquable,  propor¬ 
tionnelle  en  intensité  avec  la  dose  du  médicament,  excitation  ac¬ 
compagné  de  désordres  évidents  dans  les  fonctions  du  cerveau  et  se 
terminant,  si  la  dose  est  trop  forte,  par  une  période  de  convulsions 
qui  se  continue  jusqu’à  la  mort  du  sujet. 

L’auteur  a  fait  dix-neuf  expériences  sur  des  sujets  différents,  aux¬ 
quels  la  morphine  a  été  administrée,  par  la  voie  hypodermique  ou 
la  voie  veineuse,  à  des  doses  variant  de  0gr.0004  à  0gr.09  par  kilo¬ 
gramme  d'animal,  et,  dans  toutes  ces  expériences,  jamais  un  seul 
chat  n’a  présenté  le  moindre  signe  de  stupeur  morphinique. 

Voici  les  conclusions  auxquelles  l’auteur  est  arrivé  : 

1°  La  morphine  est  toujours,  et  à  quelque  dose  que  ce  soit,  un 
excitant  et  un  convulsif  énergique  pour  les  chats  ; 

2°  Elle  a,  cependant,  une  action  telle  sur  ces  animaux  que  les 
centres  nerveux,  bien  qu’excités  à  l’excès,  sont  comme  ébranlés  et 
affaiblis,  et  cèdent  beaucoup  plus  facilement  à  l’action  des  anes¬ 
thésiques  ; 

3°  Ces  effets  d’excitation  remarquables  constatés  chez  un  animal 
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très  nerveux,  pourraient  être  rapprochés  des  phénomènes  analogues 
observés  dans  l’espèce  humaine,  particulièrement  chez  les  femmes, 
où  on  rencontre  quelquefois  des  sujets  pour  lesquelles  la  morphine 
n’est  jamais  un  calmant. 

A  propos  de  cette  communication,!*!.  Milne  Edwards  fait  connaître 
à  l’Académie  le  résultat  de  recherches  analogues  pratiquées  par  lui 
sur  les  grands  fauves  de  la  ménagerie  du  muséum.  Jamais  il  n’a  pu 
obtenir  l’anesthésie,  chez  les  lions  ou  les  tigres,  en  leur  faisant 
absorber  de  la  morphine,  quel  qu’ait  été  d’ailleurs  le  procédé  em¬ 
ployé  pour  cett6  absorption. 

—  De  l’action  excitatrice  et  inhibitoire  du  nerf  en  dessèchement 
sur  le  muscle,  parM.  P.  Wedensky.  Le  nerf  moteur,  soumis  à  la  des¬ 
siccation  lente,  commence,  après  un  certain  temps,  à  exciter  son 
muscle.  Les  phénomènes  musculaires  ,  provoqués  par  ce  procédé, 
peuvent  être  répartis  dans  les  trois  stades  suivants  : 

Premier  stade  :  Le  muscle  produit  d’abord  des  secousses  faibles 
et  rares,  puis  plus  fortes  et  plus  fréquentes  ; 

Deuxième  stade  :  Le  muscle  entre  en  tétanos  permanent,  de  forte 
intensité  ; 

Troisième  stade  :  La  contraction  tétanique  devient  déplus  en  plus 
faible  et  bientôt  le  muscle  se  relâche  presque  complètement. 

Les  explications  données  de  ce  troisième  stade  ne  répondent  pas  à 
la  réalité.  En  effet,  d’une  part  le  nerf  desséché  envoie  encore  au 
muscle,  dans  ce  troisième  stade,  des  impulsions  même  plus  fortes 
que  celles  que  le  muscle  recevait  dans  le  deuxième  stade,  et,  d’autre 
part,  le  muscle  est  loin  d’avoir  perdu,  à  ce  moment,  sa  contractibi¬ 
lité.  Si  donc,  malgré  tout  cela,  il  ne  se  contracte  pas,  cela  tient  à  ce 
qu’il  tombe  alors  dans  un  état  particulier,  notamment  dans  un  état 
d’arrêt.  Cette  interprétation  a  été  suggérée  à  l’auteur  par  des  recher¬ 
ches  précédentes  sur  letétanos  électrique.  Elle  est  aujourd’hui  con¬ 
firmée  par  de  nouvelles  expériences  entreprises,  sur  les  conseils  de 
l’auteur,  par  M.  K.  Saint-Hilaire,  étudiant  à  l’université  de  St-Pé- 
tersbourg.  Ces  dernières  expériences  ont  amené  M.  Wedensky  à  la 
conclusion  suivante  :  Le  dessèchement  du  nerf  aussi  bien  que  le 
courant  interrompu,  surtout  son  intensité,  agit  sur  le  muscle  de 
deux  façons  :  il  le  stimule  et  provoque  une  contraction,  ou  bien  il 
déprime  son  excitabilité  et  provoque  son  relâchement. 

Ces  expériences  peuvent  d’ailleurs  être  facilement  vérifiées.  Si  le 
dessèchement  du  nerf  arrive  à  produire  un  tétanos  violent,  il  pro¬ 
duira  aussi  des  phénomènes  d’inhibition.  Mais  pour  que  les  expé- 


240 


BULLETIN. 


riences  réussissent,  il  faut  éviter  de  se  servir  de  grenouilles  épuisées 
par  une  captivité  prolongée. 

SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE 

Depuis  notre  dernier  compte  rendu-,  plusieurs  questions  de  premier 
ordreontété  agitées  devant laSociétédeChirurgie.  Toutd’abord  l'anes¬ 
thésie  chloroformique  eèté  l’objet  d’une  communication  de  M.  Reynier 
et  d’une  discussion  à  laquelle  MM.  Terrier,  Brun  et  Schwartz  ont  pris 
part.  Il  s’agissait  de  discuter  la  question  des  procédés  mixtes  d’anes¬ 
thésie.  Qn  saitque  depuis  quelque  temps,  certains  chirurgins  lyonnais 
tendaient  à  appliquer  chez  L’homme  la  méthode  de  Dastre  :  elle  con¬ 
siste  à  administrer  en  injections  sous-cutanées,  1  milligramme  d’atro¬ 
pine,.  et  1  centigramme  de  morphine,  un  quart  d’heure  avant  la 
chloroformisation.  Lesavantages  de  la  méthode  seraient  de  diminuer 
la  quantité  de  chloroforme  absorbée,  de  supprimer  les  réflexes  du 
début  de  l’anesthésie,  réflexes  qui  entraînent  si  souvent  la  mort.  De 
l’ensemble  delà  discussion,  il  résulte  que  cette  méthode  donne  chez 
les  animaux  des  résultats  remarquables  qui  ont  supprimé  les  chances 
de  mort  presque  complètement.  Appliquée  à  l’homme,  elle  n’a 
fourni  aucun  résultat  digne  de  la  faire  entrer  dans  le  domaine  de 
la  chirurgie  pratique, 

La  seconde  questioh  importante  a  trait  aux  opérations  de  gynéco¬ 
logie  chirurgicale,  salpingites,  omrites  et  fibromes  M.  Bouilly  a  fait 
une  communication  sur  l’ouverture  de  certains  abcès  pelviens  par 
la  voie  vaginale.  Il  a  surtout  posé  les  indications  de  ce  mode  d’in¬ 
tervention  :  collections  purulentes  siégeant  vers  la  partie  inférieure 
du  ligament  large  ;  poches  de  volume  moyen  à  parois  minces.  La 
discussion  qui  a  suivi  a  laissé  la  question  en  suspens,  les  uns  vou¬ 
lant  traiter  toutes  les  suppurations  purulentes  salpingiennes  ou  ova- 
riques  parla  laparotomie;  les  autres,  éclectiques,  admettant  les  con¬ 
clusions  de  M.  Bouilly  et  l’incision  vaginale  pour  des  cas  bien 
déterminés. 

Mais  c’est  surtout  la  thérapeutique  des  fibromes  utérins  qui  a  été 
l’objet  de  vives  discussions.  M.  Richelot  a  voulu  faire  le  parallèle 
de  l’électricité,  de  la  castration,  et  de  l’hystérectomie  :  L’électri¬ 
cité  semble  le  meilleur  des  moyens  palliatifs  contre  les  fibromes, 
mais  dans  un  grand  nombre  de  cas,  elle  est  impuissante.  Resterait 
donc  à  savoir  quelles  sont  ses  indications. 
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Malheureusement  les  faits  sont  trop  peu  étudiés  pour  permettre  de 
trancher  cette  question.  De  l’avis  de  MM.  Terrier,  Quénu,  Bouilly,  il 
semble  que  l’électrisation  peut  amener  la  cessation  des  hémorrhagies, 
la  disparition  des  douleurs,  et  même  la  rétrocession  du  néoplasme, 
mais  pour  cela,  il  faut  que  les  annexes  soient  indemnes,  et  de  l’avis 
de  tous  ces  chirurgiens,  les  lésions  desitrompes  et  de  l’ovaire  sont  fré¬ 
quentes  dans  ces  cas.  L’intervention  sur  les  organes  malades  suffit  à 
arrêter  les  accidents.  Par  conséquent  il  y  là  un  examen  méthodique 
à  faire  avant  d’entreprendre  un  traitement  quelconque,  puisque 
M.  Championnière  reconnaît  que  les  courants  électriques  ne'peuvent 
dans  ces  cas  qu’aggraver  les  accidents.  La  castration  ovarienne 
reste  la  méthode  de  choix  dans  les  cas  d’hémorrhagies  graves  et 
d’évolution  rapide  du  néoplasme,  sa  mortalité  est  peu  élevée  d’ail¬ 
leurs.  L’hystérectomie  abdominale  serait,  elle-même,  beaucoup  moins 
grave  qu’on  ne  l’a  dit  et  ainsi  un  grand  nombre  de  fibromes  de¬ 
viendraient  justiciables  de  la  méthode  radicale,  mais  le  nombre  des 
faits  rapportés  dans  les  différentes  communications  ne  permet  pas 
de  donner  une  opinion  définitive,  aussi  ne  s'est-on  pas  engagé  à 
fond  dans  la  discussion,  avec  statistique  à  l’appui  de  ces  deux  der¬ 
nières  variétés  d’opérations  ;  on  a  dévié  vers  le  choix  de  la  méthode 
opératoire  en  discutant  les  méthodes  de  traitement  du  pédicule  dans 
l’hystérectomie;  M.  Richelot  se  déclarant  partisan  de  la  méthode 
intra-péritonéale  avec  ligature  élastique  perdue  ;  MM.  Bouilly,  Terril- 
Ion,  Pozzi,  Terrier,  cherchant  à  poser  les  indications  de  ces  deux  mé¬ 
thodes  opératoires  suivant  la  longueur  du  pédicule,  son  volume,  sa 
vascularisalion. 

Signalons  aussi  dans  le  même  ordre  d’idées,  une  lecture  deM.  Ter- 
rillon  sur  les  sarcomes  de  l’utérus.  L’auteur  a  pu  en  réunir  14  obser¬ 
vations,  comprenant  :  sarcomes,  1°  de  la  muqueuse,  2°  du  fond  de 
l’utérus,  3°  interstitiels.  Ces  sarcomes  naîtraient  tantôt  de  la  mu¬ 
queuse,  tantôt  du  tissu  interstitiel.  Ces  néoplasmes  se  développent 
surtout  chez  les  nullipares  et  après  l’âge  de  la  ménopause.  Leur 
marche  rapide  sans  changement  notable  dans  l’état  général  permet 
de  les  distinguer  de  tumeurs  carcinomateuses.  M.  Terrillon  si¬ 
gnale  l’agrandissement  de  la  cavité  utérine  comme  un  élément  im¬ 
portant  de  diagnostic.  Quant  au  traitement,  l’hystérectomie  vaginale 
étant  impossible  à  cause  du  volume  de  la  tumeur.c’est  à  l’hystérec- 
tomie  abdominale  qu’il  faut  avoir  recours,  les  résultats  opératoires 
en  sont  satisfaisants,  mais  malheureusement  la  récidive  rapide  est  la 


T.  167. 


16 


242  BULLETIN. 

Signalons  encore  la  thérapeutique  des  métrites,  sur  laquelle  on 
était  encore  divisé,  les  uns  admettant  la  cautérisation,  par  le  bâton  de 
chlorure  de  sine,  comme  méthode  de  choix  ;  les  autres,  voyant  dans 
le  curettage,  le  seul  mode  de  traitement  radical  de  l’affection.  De 
l’ensemble  des  faits  publiés  par  MM.  Routier,  Pozzi,  Segond, 
Quenu,il  résulte  que  la  cautérisation  peut  donner  lieu  à  des  accidents 
graves  :  principalement  des  atrésies  du  col  par  suite  de  la  cicatrisa¬ 
tion,  atrésies  qui  empêchent  la  dilatation  physiologique  de  l’organe, 
et  deviennent  au  moment  des  règles  l’occasion  de  douleurs  extrême¬ 
ment  vives.  Dans  certains  cas,  même,  des  salpingites  et  des  héma- 
tocèles  pourraient  suivre  ce  traitement.  De  plus,  la  limitation 
exacte  de  l’action  des  caustiques,  est  toujours  difficile  à  préciser, 
aussi,  de  l’aveu  même  de  M.  Polaillon  ce  serait  une  méthode  diffi¬ 
cile  à  appliquer,  et  ne  convenant  qu’à  une  certaine  catégorie  de  ma¬ 
lades,  Le  curettage  a  donc  eu  gain  de  cause  surtout  pratiqué,  avec 
la  curette  .mousse  de  Pozzi. 

Une  grosse  question  de  thérapeutique  a  été  également  agitée,  elle 
a  trait  aux  inflammations  de  la  fosse  iliaque  décrites  à  l’étranger  sous 
le  nom  d’appendicites.  Il  est  étonnant,  quand  on  lit  les  recueils 
étrangers,  de  voir  depuis  plus  de  dix  ans  des  observations  en  nombre 
très  considérable,  alors  que  chez  nous  aucun  fait  de  ce  genre  n’était 
publié,  c’est  pour  cela  que  nous  avons  même  écrit  sur  ce  sujet  un 
mémoire  qui  a  paru  dans  ce  journal.  M.  Reclus  a  rapporté  un  cer¬ 
tain  nombre  de  faits  confirmant  la  théorie  admise  en  Angleterre  et 
en  Amérique  et  que  nous  avons  noas-même  regardé  comme  con¬ 
forme  à  la  réalité  des  faits  :  Les  suppuratons  de  la  foisso  iliaque 
sont  le  plus  souvent  dues  à  une  perforation  de  l’appendice.  Voici 
comment  les  choses  se  passeraient  :  un  corps  étranger  arrêté  dans 
l’appendice  vermiforme  y  détermine  une  inflammation  avec  rétention 
des  produits  contenus  dans  l'organe,  distension  et  gangrène  de  ses 
parois,  et  perforation.  L’appendice  étant  de  tous  côtés  entouré 
par  le  péritoine  (Trêves,  Tuffler)  il  se  fera  ou  en  arrière  de  l’appen¬ 
dice  une  collection  sterco-purulente,  pseudo-phlegmon  de  la  fosse 
iliaque  ;  ou  bien  en  avant  une  péritonite  par  perforation,  enkystée 
ou  généralisée  suivant  l’intensité  des  accidents.  La  symptomato¬ 
logie  de  cette  affection  est  en  somme  celle  de  l’ancien  phlegmon  ilia¬ 
que,  mais  sa  gravité  autorise,  nécessite  même  une  intervention  rapide. 
On  laissait  autrefois  succomber  ces  malades  sans  intervenir,  aujour¬ 
d’hui,  à  l’étranger,  et  en  France,  après  les  communications  de 
MM.  Berger,  Terrier,  Schwartz  et  Reclus,  l’intervention  est  la  règle. 
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Reste  à  savoir  quand  et  comment  il  faut  intervenir,  à  la  vérité, 
cette  question  est  tout  entière  subordonnée  au  fait  de  diagnostic 
exact,  et  malheureusement  nous  sommes  actuellement  dans  l’im¬ 
possibilité  de  distinguer  une  typhlite  simple  d’une  appendicite.  La 
marche  des  accidents  guiderait  le  chirurgien.  Ce  sera  au  moment 
d’une  attaque  aiguë,  ou  dans  une  période  d’accalmie  s'il  est  resté  une 
tumeur  comme  vestige  de  l’affection,  que  l’on  devra  intervenir. 
Quant  au  mode  d’intervention,  l’incision  sur  la  tumeur,  parallèle  à 
l’arcade  crurale,  semble  être  le  procédé  de  choix,  la  laparotomie,  que 
M.  Richelot  veut  généraliser,  étant  réservée  aux  cas  de  péritonite 
enkystée  supérieure,  ou  de  péritonite  généralisée.  L’abdomen  ouvert 
et  la  collection  isolée,  on  recherchera  l’appendice  qui  sera  réséqué,  lié 
en  masse  ou  suturé.  Mais  il  faut  bien  savoirque  souvent  cetappendice 
est  perdu  au  milieu  des  fausses  membranes  ;  et  ce  n’est  que  par  une 
opération  secondaire  que  l’on  peut  aller  à  la  recherche  de  la  perfo¬ 
ration  intestinale  que  l’on  isole  et  que  l'on  suture. 

TuFFinn. 
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Séance  publique  annuelle  de  l'Académie  des  sciences. 

Tenue  le  29  décembre  1890 
Distribution  des  prix  de  l’année  1890 
Sous  la  présidence  de  M.  Hermite. 

Prix  Montyon.  —  (500  fr.)  Statistique ,  Le  prix  est  décerné  à 
M.  le  Dr  Topinard  (de  Paris),  pour  sa  Statistique  sur  la  couleur  des 
yeux  et  des  cheveux  en  France. 

Une  mention  exceptionnellement  honorable  est  accordée  à  M.  Dis- 
lère  pour  ses  Rapports  au  nom  de  la  commission  de  classement  des 
récidivistes. 

PrixJeceeh.  —  (10.000  fr.)  Ce  prix  est  partagé  entre  feu  Isambert, 
pour  ses  nombreuses  recherches  de  chimie  minérale  et  de  chimie 
organique,  et  M.  le  Dr  Hanriot  (de  Paris),  pour  des  travaux  ayant 
trait  à  des  branches  très  diverses  de  la  chimie  et  notamment  à  l’eau 
oxygénée. 

Prix  Desmazières.  —  (1.600  fr.)  Ce  prix  est  accordé  au  mémoire  de 
M.  Maurice  Gomont,  intitulé  :  Etude  monographique  sur  les  oscilla- 
riées. 
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Prix  Montagne.  —  (1.000  fr.)  L’Academie  décerne  deux  prix  Mon¬ 
tagne  :  l’un  à  M.  Paul  Hariot  pour  l’ensemble  de  ses  publications  sur 
les  Algues  ;  l’autre  à  M.  le  Dr  Albert  Billet,  auteur  d’un  volume  in¬ 
titulé  :  Contribution  à  l'étude  de  la  morphologie  et  du  développe¬ 
ment  des  bactériacées. 

Prix  Bordin. —  (3.000  fr.)  Le  prix  n’est  pas  décerné. 

Prix  SAyiGNX,;—  (975  fr.)  L’Académie  décerne  deux  prix  Savigny  : 
l’un  à  M.  le  Dr  Jousseaume  pour  les  importants  résultats  de  ses  trois 
explorations  successives  de  la  mer  Bouge,  de  1887  à  1888  ;  l’autre 
au  R.  P.  Gamboué,  qui,  depuis  huit  ans,  s’occupe  de  l’étude  des  in¬ 
vertébrés  de  l’Ile  de  Madagascar. 

Prix  Thore.  —  (200  fr.)  Le  prix  n’est  pas  décerné. 

Prix  Serres, —  (7,500  fr.)  Le  prix  est  décerné  à  M.  le  Dr  C.  Da¬ 
reste  (de  Paris),  auteur  de  la  Tératologie  expérimentale. 

Prix  Montyon.  —  (7.500  fr.)  Médecine  et  chirurgie.  Trois  prix 
de  2.500  fr.  chacun  sont  décernés:  1°  à  M.  le  professeur  F.  Guyon 
(de  Paris),  pour  ses  Leçons  cliniques'  sur  les  maladies  des  voies  uri¬ 
naires  ;  2°  à  M.  le  Dr  Auguste  Ollivier  (de  Paris),  pour  de  nombreux 
travaux  d’hygiène  et  de  clinique  médicale;  3°  àM.  le  Dr  Paul  Richer 
(de  Paris),  auteur  du  Traité  d'anatomie  artistique  avec  description 
des  formes  extérieures  du  corps  humain  au  repos  et  dans  les  princi¬ 
paux  mouvements. 

En  outre,  des  mentions  honorables  sont  accordées  :  1°  à  l’ouvrage 
de  M.  le  Dr  Mapriac  (de  Paris),  intitulé  :  Des  accidents  primaires, 
secondaires  et  tertiaires  de  la  syphilis  ;  2»,  au  Traité  pratique  de  la 
chirurgie  d'armée ,  de  MM.  les  Dr*  Chauvel  et  Nimier  (médecins  mili¬ 
taires)  ;  3°  àM.  le  Dr;Fiessin^er  (d’Oyonnax),  pour  son  Epidémie  de 
grippe  à  Oyonnax  (Ain)  en  i 889,. 

Enfin,  la  commissipn  accorde  d,es  citations  :  1°  à  M.  le  Dr  G.-L. 
Çqutaret,.(de.Roanne),  .pour-  spn.-Etude  sur.Ja  .  dyspepsie  et  le  ca¬ 
tarrhe  gastrique?,  2°.  à  M.  le  Dr  G,  Pichon,  pour  divers  mémoires 
Sur  les  maladies  de  l'esprit,  les  morphinomanes,  les  persécuteurs  et 
les  persécutés. 

Prix  Brêant.  —  (5.000  fr.), Le  prix  annuel  est  partagé  entre  M.  G. 
Collin  (d’Alfort),  pour  son  important  trayait  Sur  le  choléra  des 
oiseaux  de  basse-cour,  et  M.  le  professeur  À.  Layet  (de  Bordeaux), 
pour  son  Traité,  pratique  de \  l/a  vapcfngtipn  animale. 

Prix  Godarr.  —  (1,000  fr.)  Le  prix  est  décerné  à  M.  le  Dr  S.  Pozzi 
(de  Paris),  pourson  Traité  de  gynécologie  clinique  et  opératoire. 

Une  mention  très  honorable  est  accordée  au  Traité  des  maladies 
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du  testicule  et  de  ses  annexes,  de  MM.  les  docteurs  Ch.  Monod  et 
0.  Terrillon  (de  Paris.) 

Prix  Barbier.  —  (2.000  fr.)  Le  prix  est  décerné  au  livre  de  M.  le 
docteur  Claude  Martin  qui  traite  :  De  la  prothèse  immédiate  appli¬ 
quée  à  la  résection  des  mâchoires,  de  la  rhinoplaslie  sûr  appareil 
prothétique  permanent  et  delà  restauration  de  diverses  parties  de  la 
face,  lèvres,  nez,  langue,  voûte  et  voile  du  palais. 

Des  mentions  honorables  sont, en  outre, accordées  a  M.  Gaston  Lyon 
(de  Paris),  pour  son  travail  sur  l’Analyse  du  suc' gastrique  et  à  M.Du- 
puy  pour  son  Traité  des  alcaloïdes. 

Prix  Lallemand.— (i. 800 fr.). — Le  prix  est  partagé  entre:  l*M"»De- 
jerine-Klumpke  (de  Paris),  pour  un  travail  intitulé  :  Des  polynévrites 
en  général  et  des  paralysies  et  atrophiés  saturnines  en  particulier  ; 
et  2°  M.  le  Dr  Georges  Guinon  (de  Paris)  dont  lé  travail  a  pour  titre  : 
Les  agents  provocateurs  de  l’hystérie. 

Prix  Dusgate.  —  (2,500  fr.)  Le  prix  n’est  pas  décerné. 

Trois  récompenses  sont  accordées  :  1°  une  récompense  de  1.200  fr. 
à  l'auteur  du  mémoire  sur  les  principaux  signes  dé  la  mort  portant 
pour  épigraphe  :  Fac,  non  spera  :  2°  une  récompense  de  800  fr.  à 
M.  le  DrGannal  (de  Paris)  pour  la  seconde  édition  dé  son  livre  sur 
La  mort  apparente  et  les  inhumations  précipitées  ;  3°  une  récom¬ 
pense  de  500  fr.  à  l’auteur  dti  riiômoiré  portant  pour  épigraphe  :  De 
l’égalité  devant  la  mort. 

Concours  Belloin.  — (1.4i30fr.)Le  prix  n’est  pas  décerné. 

Deux  encouragements  de  500  fr.  chacun  sont  accordés  : 

1°  à  M.  le  professeur  H.  de  Brun  ^de  Beyrouth),  pour  son  Etude 
sur  l’action  thérapeutique  du  sülfàte  de  cinèhàhidiite  ;  2°  à  MM.  les 
Dra  A.  Morel-Lavallée  et  Bélières  (de  Paris),  auteurs  d’un  travail  in¬ 
titulé  :  Sijphilis  et  paralysie  générale  J 

La  commission  accorde,  en  outré,  des  mentions  honorables  :  1°  à 
M.  le  Dr  Sutits  (de  la  Chapelle-la-Rèine)  pour  soii  Guide  pratique  des 
pesages  ;  2°  à  M.  léTPBedôin,  auteur  dés  Notions  élémentaires  d’hy¬ 
giène  publique. 

Prix  Mêge.  —  (10.000  fr.)  La  rente  de  la  fondation  Mège  est  accor¬ 
dée,  à  titre  de  prix,  au  travail  de  M.  le  Dr  NiCàise  (de  Paris)  inti¬ 
tulé  :  Physiologie  de  la  tradhêe  èt'des  bronches-,  déductions  patho¬ 
logiques. 

Prix  Montyon.  —  (750  fr.)  Deux  prix  ex  æqüo  sont  décernés  :  1°  à 
M.  le  Dr  E.  Gleÿ  (de  Paris)  pour  ses  trois  mémoires  sur  la  physiolo¬ 
gie  du  système  nerveux  et  l’inexcitabilité  périodique  du  cœur;  2“  à 
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M.  le  professeur  Wertheimer  (de  Lille)  pour  ses  nombreux  travaux 
de  physiologie  expérimentale. 

En  outre,  des  mentions  honorables  sont  accordées  :  1°  àM.  E.-A. 
Alix  pour  son  livre  sur  L’Esprit  de  nos  bêtes  ;  2°  à  MM.  les  |Dr5  G. 
Arthaud  et  L.  Lutte  (de  Paris)  pour  divers  travaux  de  physiologie 
expérimentale. 

Enfin,  des  citations  honorables  sont  accordées  aux  travaux  de  M.  le 
Dr  A.-B.  Griffiths  et  de  M.  Lenoble  du  Teil. 

Pbix  Pourat.  —  (1.800  fr.)  Le  prix  n’est  pas  décerné. 

Pbix  Montyon.  —  (3.000  fr.)  Le  prix  des  Arts  insalubres  est  dé¬ 
cerné  à  M.  G.  Tollet  à  l’occasion  de  la  publication  de  ses  deux 
volumes  sur  l’Assistance  publique  et  les  hôpitaux,  pour  ses  travaux 
d’hygiène  relatifs  à  la  construction  des  hôpitaux  civils  et  militaires. 

Pbix  de  la  Faculté  de  médecine  de  Pabis. 

Pbix  Lacaze.  —  Le  prix  est  décerné  à  MM.  les  Drs  Chantemesse  et 
Widal. 

Prix  Jeunesse.  —  Le  prix  est  décerné  à  MM.  Wurtz  et  Bourges. 

Prix  Barbier.  —  Le  prix  n’est  pas  décerné. 

Deux  récompenses  de  300  fr.  chacune  sont  accordées  :  1°  à  M.  Ja¬ 
net,  pour  un  appareil  de  chirurgie  ;  2°  à  M.  le  Dr  Lœwenberg  pour 
un  appareil  destiné  à  mesurer  la  tension  du  tympan. 

Le  concours  des  prix  de  l’internat  se  sont  terminés  par  les  nomina¬ 
tions  suivantes  : 

Médecine.  —  Médaille  d’or,  M.  Souques.  —  Médaille  d’argent , 
M.  Mosny.  —  Mention  honorable ,  M.  Luzet. 

Chirurgie.  —  Médaille  d’or,  M.  Legueu.  —  Médaille  d’argent 
M.  Arnould.  —  Mention  honorable,  M.  Faure. 

—  Par  décret,  en  date  du  23  décembre  1890,  la  Société  de  chirur¬ 
gie  est  autorisée  à  accepter,  aux  clauses  et  conditions  imposées,  le 
legs  de  la  somme  de  5.000  fr  .  qui  lui  a  été  fait  par  le  Dr  Ricord.  Le 
montant  de  ce  legs  sera  placé  conformément  à  l’article  18  des  statuts 
de  l'Association. 

—  Le  troisième  Congrès  néerlandais  des  sciences  physiques  et 
.médicales  se  tiendra  à  Utrecht  les  3  et  4  avril  1891. 

—  Un  autre  concours  s’ouvrira,  le  23  juillet  1891,  pour  l’admission 
à  l’École  du  service  de  santé  militaire  établie  par  la  Faculté  de  mé¬ 
decine  de  Lyon. 
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Peuvent  y  prendre  part  les  étudiants  en  médecine  ayant  au  moins 
quatre  inscriptions  valables  pour  le  doctorat  et  ayant  subi  avec  suc¬ 
cès  le  premier  examen  de  doctorat.  Ils  doivent  préalablement  justifier 
qu’ils  sont  Français  ou  naturalisés  Français  et  qu’ils  ont  eu,  au 
lor  janvier  de  l’année  du  concours,  moins  de  vingt-deux  ans. 

Néanmoins,  les  sous-officiers,  caporaux  ou  brigadiers  et  soldats, 
qui  auront  accompli  au  1er  juillet  six  mois  de  service  réel  et  effectif, 
sont  autorisés  à  concourir,  pourvu  qu’ils  n’aient  pas  dépassé  l’âge  de 
vingt-cinq  ans  à  cette  même  date  et  qu’ils  soient  encore  sous  les 
drapeaux  au  moment  du  commencement  des  épreuves. 

(Pour  les  autres  conditions  d’admission  au  concours,  voir,  Se¬ 
maine  médicale,  1889,  Annexes,  p.  2-4.) 

Les  élèves  entrants  font  partie,  à  l’École,  sans  exception  aucune, 
de  la  4e  division,  quel  que  soit  le  nombre  réel  de  leurs  inscriptions. 

Les  épreuves  écrites  auront  lieu  le  23  juillet  dans  les  villes  sui¬ 
vantes  : 

Alger,  Amiens,  Angers,  Arras,  Besançon,  Bordeaux,  Caen,  Cler¬ 
mont-Ferrand,  Dijon,  Grenoble,  Lille,  Limoges,  Lyon,  Montpellier, 
Nancy,  Nantes,  Paris,  Poitiers,  Reims,  Rennes,  Rouen,  Toulouse, 
Tours. 

Les  épreuves  orales  auront  lieu  :  à  Paris  (le  24  août),  à  Lille  (le 
29  août),  à  Nancy  (le  2  septembre),  à  Lyon  (le  17  septembre),  à  Mont¬ 
pellier  (le  10  septembre)  à  Bordeaux  (le  16  septembre),  à  Rennes  (le 
21  septembre). 

Le  registre  d’inscription  sera  ouvert  du  6  juin  au  6  juillet  1891 
dans  les  préfectures  de  chaque  département.  Les  demandes  de  bourses 
devront  y  être  déposées  pendant  la  même  période  par  les  parents  ou 
tuteurs  des  candidats. 

—  M.  A.  Gruillot,  juge  d’instruction  au  tribunal  de  première  instance 
de  la  Seine,  a  publié  dans  la  Gazette  des  Tribunaux  (17  janvier)  un 
article  sur  la  proposition  que  M.  Alpy  a  faite  au  Conseil  général  de 
la  Seine,  relativement  à  là  création,  à  Paris,  d'un  institut  médico- 
légal. 

Au  cours  de  son  article,  M.  Guillot  justifie  comme  il  suit  le  besoin 
qu’a  la  justice  de  recourir  à  l’autopsie,  quand  il  s’agit  même  de 
crimes  qui,  pour  être  prouvés,  ne  semblent  pas  devoir  rendre  néces¬ 
saire  la  nécropsie  de  la  victime  : 

«  Les  gens  du  monde  s’étonnent  quelquefois  de  voir  le  magistrat 
ordonner  une  autopsie,  quand  la  cause  de  la  mort  paraît  indiscu¬ 
table  ;  c’est  que,  n’ayant  pas  l’habitude  des  Cours  d’assises,  ils  ne 
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connaissent  ni  l’esprit  inventif  des  avocats,  ni  la  crédulité  des  jurés; 
sans  cela,  ils  sauraient  qu’il  faut  préyoir  toutes  les  observations  et 
que  le  juge  aussi  bien  que  le  médecin  seraient  fort  imprudents  en  les 
négligeant,  sous  le  prétexte  qu’elles  leur  paraissent  ridicules  ;  dans 
les  grands  débats  criminels  la  fausse  science  s’impose  quelquefois  à 
côté  de  la  vraie  ;  or,  celle-ci  donnerait  prise  contre  elle  et  favorise¬ 
rait  la  tactique  vulgaire,  qui  consiste  à  porter  le  trouble  dans  le  bon 
sens  des  jurés,  si  ces  investigations  n’étaient  minutieuses  à  l’excès, 
de  façon  à  rendre  toute  contestation  impossible;  c’est  à  ce  point 
qu’aujourd’hui  il  ne  suffit  plus  au  médecin  de  dire  qu’une  personne 
est  morte  parce  qu’on  lui  .a. fait  sauter  la  tête  ou  qu’on  lui  a  coupé  la 
gorge,  il  faut  encore  qu'il  puisse  répondre  qu’elle  n’était  pas  atteinte 
d’une  maladie  qui,  par  une  étrange  coïncidence,  aurait  pu  amener  la 
mort  au  moment  même  où  le  crime  se  commettait. 

«  En  outre  la  méthode  contradictoire  s’introduit  de  plus  en  plus 
dans  nos  habitudes  judiciaires  :  l’expert  doit  toujours  s’attendre  à 
être  discuté  par  d’autres  autorités  scientifiques,  quelquefois  même 
par  de  simples  amateurs  ;  il  faut  donc  qu’il  soit  armé  de  toutes 
pièces,  qu’il  ait  pu  profiter  de  tous  les  progrès  de  la  science,  et  uti¬ 
liser  les  procédés  les  plus  perfectionnés.  » 
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Leçons  sur  les  maladies  mentales,  par  B.  Ball.  2e  édition.  Paris, 
Asselin  et  Houzeau,  1890.  —  Le  livre  de  M.,  le  Professeur  Ball  est  si 
connu  du  public  médical,  qui  fit  à  la  première  édition  un  si  bel  accueil, 
qu’il  serait  superflu, de  le  présenter  aux  lecteurs,  si  cette  deuxième 
édition  n’était  bien  .différente  de,  la  première  par  ,  les,  nombreux  cha¬ 
pitres  qui, y  sont, ajoutés.;,  îüoî  m 

M.  Bail  n’a  pas  cependant  modifié  le  plan  général  de  son  ouvrage. 
Nous  y  trouvons  toujours  ces  leçons  ou  l’observation  d’un  malade 
est  le  peint.de  départ^le, pfvot  de. développements  théoriques  et  de 
la  description  de  la  maladie.  Cette  façon  de  procéder  fait  valoir  le 
caractère  vraiment.,çlinique,qpe, possède  l'enseignement  de  M.  Bail, 
en  dépit  des  critiques  injustes  et  récentes  d’une  presse  médicale  mal 
intentionnée,  Nous, .n’avons,  rien  à  dire  sur  la  forme  de  ce  livre  dont 
le  style  clair,  châtié,  élégant,  est  une  reflet  de  l’élocution  brillante  du 
maître.  —  Toute  la  partie  du  livre  qui  a  trait  aux.  généralités,  n’a 
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pas  subi  de  modification,  et  l’on  y  trouve  toujours  cette  érudition 
profonde  et  ce  talent  d’exposition  qui  eussent  fait  de  M.  Bail  un 
maître  historien.  Nous  ne  parlerons  donc  que  des  points  nouveaux 
du  livre,  c’est-à-dire  l’étude  dés  classifications,  le  délire  des  persécu¬ 
tions,  l’anatomie  pathologique  de  la  paralysie  générale,  et  enfin  un 
appendice  des  plus  intéressants. 

Les  classifications  en  médecine  mentale  sont  si  nombreuses  qu’on 
a  pu  faire  une  classification  de  ces  classifications,  M.  Bail  passe  en 
revue  les  pluscélèbres,  celles  dé'Bailiargèr,  Régis,  Luys,  Magnan,  Ma- 
randon  de  Montyel,  Schûle,  Krafft-Ebing,  Hacke  Tuke,  Skae.Les  unes 
sontbasées  sur  l’étiologie',  d’autres  sur id’sÿmptomatologie,  ou  sur  l’évo¬ 
lution  delà  maladie,  quelques-unes  né :  sont  qu’une  longue  énuméra¬ 
tion  sans  base  Scientifique.  Celles  basées  sur  l’anatomie  pathologi¬ 
que  (Luys,  Voisin)  marquent  certainement  à  la  science  la  voie  dans 
laquelle  elle  doit  marcher,  mais,  selon  la  remarque  de  M.  Bail,  ne 
peuvent  pas  encore  servir  dè  base  à  une  classification  universelle¬ 
ment  adoptée.  —  La  classification  de  M.  Bail  est  déjà  connue.  Il 
divise  les  folies  en  7  groupes  :  vésaniques,  névropathiques,  diathési- 
ques,  sympathiques,  toxiques,  organiques  et  congénitales.  On  voit 
que,  suivant  l’impulsion  si  féconde  du  célèbre  Morel  (de  Rouen), 
M.  Bail  est  ici  franchement  étiologiste.  Dans  l’état  actuel  de  la  science 
et,  étant  donnée  notre  ignorance  en  anatomie  pathologique,  c’est 
bien  là  le  seul  classement  possible  ;  la  clinique  ne  montre-t-elle  pas 
d’ailleurs  que  l’évolution,  le  pronostic  et  le  traitement  découlent  de 
la  connaissance  de  la  cause  ?  —  On  a  reproché  à  M.  Bail  d’avoir  omis 
les  folies  héréditaires.  Cette  omission  est  volontaire,  et  nous  dirons 
plus  loin  pourquoi.  —  Enfin,  tout  éh  développant  dans  le  reste  du 
livre  les  divers  éléments  de  sa  classification,  M.  Bail  expose  et  pré¬ 
conise  un  classement  statistique  proposé  par  la  commission  belge  et 
adopté  par  le  congrès  international  de  médecine  mentale  de  Paris 
1889.  Dénué  de  tout  caractère  doctrinal,  il  a  l’avantage  de  pouvoir 
être  adopté  par  les  aliénistes  du  monde  entier’,  41  a  déjà  été  mis  en 
pratique  et  c’est  en  se  basant  sür  lui  que  le  chef  de  clinique  de 
M.  Bail  a  édifié  la  statistique  de  la  clinique  de  Sainte-Anne  depuis  dix- 
ans,  publiée  au  congrès  de  Rouen  1890. 

Les  sept  leçons  qui  suivent,  constituent  sans  conteste  les  plus 
belles  pages  du  livre  de  M.  Bail.  Elles  ont  trait  àü  délire  de  persécu¬ 
tion.  Après  nous  avoir  décrit  la  maladie  et  ses  différents  symptômes, 
résumant  une  discussion  restée  célèbfede  la  Société  médico-psycho¬ 
logique,  l’auteur  nous  montre  les  divergences  d’opinions  qui  séparent 
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les  aliénistes  sur  ce  point.  Divergences  qui  se  traduisent,  se  trahis¬ 
sent  plutôt  dans  les  appellations  données  à  la  maladie.  Lasègue  l’ap¬ 
pelait  délire  de  persécutions  comme  Duchenne  de  Boulogne  pour  l’a¬ 
taxie  locomotrice,  il  ne  visait  qu’un  symptôme,  le  plus  important,  il  est 
vrai  ;  mais  les  persécutés  peuvent  le  plus  souvent  devenir  ambitieux. 
M.  Magnan  l’a  baptisée  le  délire  chronique,  mot  qui  doit  sans  doute 
avoir  une  grande  précision  dans  l’esprit  de  son  auteur,  mais  qui  ne 
renseigne  nullement  le  lecteur,  car  le  délire  de  persécution  n’est  pas 
le  seul  délire  qui  soit  chronique.  M.  Garnier  a  trouvé  l’expression 
juste  et  rigoureuse  de  psychose  systématique  progressive,  expression 
dont  la  terminologie  un  peu  rébarbative  empêchera  le  succès.  M.  Bail 
met  tout  le  monde  d’accord  avec  le  nom,  maladie  de  Lasègue,  qui  a 
le  grand  avantage  de  ne  rien  préjuger  de  la  nature  et  de  l’évolu¬ 
tion  de  la  maladie  et  qui,  de  plus,  rend  un  hommage  mérité  à  l’homme 
qui  a  su  créer  ce  type  morbide  et  que  l'on  paraît  un  peu  oublier  au¬ 
jourd’hui.  Deux  des  leçons  sur  cette  question  méritent,  de  la  part  du 
lecteur,  üne  attention  spéciale  et  sont  vraiment  une  nouveauté,  tant 
par  les  idées  qui  ysont  contenues  que  par  la  forme  sous  laquelle  elles 
sont  présentées.  L’une,  sur  la  folie  à  deux,  est  l’analyse  de  la  conta¬ 
gion  de  la  folie  et  des  conditions  restreintes  et  précises  dans  lesquelles 
elle  peut  sc  produire  ;  l’autre,  les  persécutés  en  liberté,  est  le  ta¬ 
bleau  saisissant  de  l’intérieur,  de  la  vie,  des  actes  d’un  persécuté 
non  interné.  Ce  sont  là  des  plus  belles  pages  de  M.  Bail,  et  les  con¬ 
clusions  qu’il  eu  tiré  au  point  d6  vue  médico-légal  sont,  dans  la  pra¬ 
tique,  d’une  grande  importance. 

Quant  à  l’anatomie  pathologique  de  la  paralysie  générale,  il  n’y  a 
rien  de  nouveau  dans  la  description  des  lésions  macroscopiques  qui 
sont  connues  à  fond  depuis  longtemps.  Mais  l’étude  micrographique 
a  fait  dans  ces  dernières  années  de  grands  progrès  que  M.  Bail  nous 
résume.  Reprenant  les  travaux  des  Allemands  (Exner,  Fisch,  etc.)  et  de 
Chaslin,  Klippel,  le  chef  de  laboratoire  de  Sainte-Anne  a  montré  les 
lésions  des  tubes  à  myéline  et  des.  grandes  cellules  corticales.  Ces 
études,  reprises  depuis  par  MM.  Kéraval  et  Targowla,  éclairent  d’un 
jour  tout  nouveau  l’histoire  de  la  paralysie  générale. 

La  place  nous  étant  mesurée,  il  nous  faut  ne  dire  qu’un  mot  de 
l’appendice  où  son  traitées  deux  questions  de  premier  ordre. 

En  peu  de  pages  M,  Bail  analyse  etcritiqueles  théories  actuellement 
admises  par  un  grand  nombre  d’aliénistes  sur  la  folie  des  héréditaires 
et  la  folie  dite  des  dégénérés  :  théories  créées  par  Morol  (de  Rouen) 
et  depuis  portées  à  l’extrême  par  M.  Magnan  et  son  école.  Il  critique 
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la  création  de  ce  groupe  dont  la  population  est  immense,  reconnais¬ 
sable  à  des  stigmates  physiques  et  psychiques,  englobant  les  idiots, 
les  imbéciles,. les  sujets  atteints  de  débilité  mentale,  les  malades 
présentant  des  syndromes  épisodiques  (aichmophobie,  oniomanie, 
manie  du  jeu,  impulsions  homicides,  etc.,  etc.  Par  une  contradiction 
singulière  on  exclut  de  cette  longue  liste  les  aliénés  intermittents, 
les  périodiques  et  les  circulaires  qui  sont  assurément  les  plus  héré¬ 
ditaires  de  tous  les  aliénés.  En  résumé,  dit  M,  Bail,  il  demeure  établi 
que  l’hérédité  est  la  plus  générale  et  la  plus  universelle  de  la  folie. 
Mais  rien  ne  justifie  jusqu’à  présent  la  création  d’une  maladie  spé¬ 
ciale  appelée  folie  des  héréditaires  dégénérés. 

Enfin  M.  Bail  a  joint  à  son  livre  un  rapport  présenté  en  collabora¬ 
tion  avec  son  chef  de  clinique  au  congrès  international  de  1889,  sur 
la  législation  qui  régit  le  placement  des  aliénés  dans  la  plupart  des 
pays  civilisés.  Ce  rapport  reprend  encore  plus  d’actualité  aujourd’hui 
que  le  projet  de  loi  de  M.  Reinachveut  introduire  en  France  l’action 
du  jury  pour  décider  du  placement  des  aliénés.  Cette  législation 
fonctionne  depuis  longtemps  dans  un  grand  nombre  d’États  de  l’Amé¬ 
rique  du  Nord  et  y  produit  des  résultats  déplorables. 

La  médecine  mentale  est  une  branche  de  l’art  de  guérir  qui  touche 
à  un  grand  nombre  de  sciences  médicales,  économiques  et  sociales. 
Philosophie,  religions,  anatomie,  physiologie  hygiène,  médecine 
1  égale,  pathologies  interne  et  externe,  administration,  législation, 
sont  tour  à  tour  traitées  par  un  aliéniste  qui,  dans  la  société  moderne, 
joue  un  rôle  souvent.prépondérant.  Il  faut  savoir  gré  à  M.  Bail,  de 
n’avoir  négligé  aucun  de  ces  points  dans  son  livre  qui  est  un  vrai 
manuel  de  l’aliéniste,  et  qui  présente,  malgré  la  note  si  personnelle 
qu’on  y  trouve  à  chaque  page,  l’exposé  fidèle  et  complet  des  connais¬ 
sances  à  notre  époque. 

Dr  Rouillard. 

La  folie  a  Paris.  Etude  statistique  clinique  et  médico-légale, par  le 
Dr  Paul  Garnier  (J. -B.  Baillière.  Paris, 1890).— Sous  ce  titre  «La  folie 
à  Paris  »,  M.  Paul  Garnier,  médecin  en  chef  de  l’infirmerie  spéciale 
à  la  préfecture  de  police,  vient  de  publier  un  volume  qui  se  recom¬ 
mande  à  l’attention  des  lecteurs  par  un  nombre  considérable  de  faits 
savamment  choisis,  et  surtout  parles  mérites  mêmes  de  l’ouvrage  où 
se  retrouvent  au  plus  haut  degré  les  brillantes  qualités  d’exposition 
et  d’observation  clinique,  bien  connues  du  public  médical. 

M.  Garnier  a  divisé  son  étude  en  trois  chapitres,  et  passe  succès- 
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sivement  eu  revue  :  1°  les  résultats  fournis  par  une  statistique  ri¬ 
goureuse  de  tous  les  cas  qu’il  a  observés,  2°  les  faits  cliniques 
offrant  quelques  particularités  intéressantes;  3°  les  considérations 
médico-légales  ayant  trait  aux  questions  les  plus  délicates  et  dont 
la  solution  estle:  plus  fréquemment  proposée  aux  médecins  aliénistes. 

L’Etude  statistique  conduit  en  premier  lieu  à  constater  une  pro¬ 
gression  inquiétante  du  nombre  des  cas  d’aliénation  mentale  à 
Paris  :  ainsi,  tandis  que  l'année  1872 donne  le<  chiffre  de  3,084  aliénés, 
l’année  1888  fournit  celui  de  4,449,  soit  une  différence  de  1,425  pour 
les  deux  termes, extrêmes  d’une  période  de  dix-sopt  années.  Si  l’on 
cherche  les  causes  de  ce  mouvement  ascensionnel  de  la  folie,  on  les 
trouve,  de  par  la  statistique,,  dans  ces  deux  facteurs,  d’ailleur3  sou¬ 
vent  associés,  l’alcoolisme  et  Je  surmenage  intellectuel  et  physique. 

Envisageant  plus  particulièrement  la  période  de  trois  années 
1886,  1887,  1888,  M.  Garnier,  sur  le  nombre  total  de  813  malades, 
observe  une  proportion  de  trois  hommes  po,ur  deux  femmes. 

Dans  ce  même  intervalle,  pour  chaque  année,  le  nombre  des  cas 
d’aliénation  mentale  varie  avec  le  mois  de  l’année,  comme  on  l’ob¬ 
serve  pour  les  suicides,  et  le  mois  de  juin  correspond  au  chiffre 
maximum  ;  on  doit,  suivant  toute  vraisemblance,  attribuer  ce  fait 
à  une  influence  saisonnière  vernale. 

Les  tableaux  statistiques  révèlent,  en  outre,  pour  l’alcoolisme  et 
la  paralysie  générale,  une  marche  en  avant  graduellement  propor¬ 
tionnelle.  Toutes  les  autres  formes  d’aliénation  restent  bien  loin  en 
arrière,  et  les  psychoses  essentielles  en  particulier,  telles  que  la 
manie,  la  mélaneolie,  le  délire  chronique,  ou  psychose  systématique 
progressive,  se  montrent  deux  fois  plus  communes  chez  la  femme. 
Toutes  les  autres  parties  du  travail  statistique  ont  pour  but  l’al¬ 
coolisme,  considéré  désormais  comme  le  point  capital  de  la  ques¬ 
tion  ;  on  en  peut  déduire  qu’il  augmente  de  fréquence  dans  les  deux 
sexes,  mais  surtout  chez  l’homme,  que  les  réactions  survenues  sous 
l’influence  de  l’alcool  deviennent  d’autant  plus  violentes  que  ceux- 
ci  sont  plus  frelatés,  partant  plus  toxiques,  enfin,  que  la  paralysie 
générale  ayant  augmenté  de  12,27  °/0  pour  la  période  triennale,  et 
ayant  doublé  pour  une  période  de  quinze  années,  il  faut  considérer 
l’alcooi  comme  un  facteur  puissant  dans  l’étiologie  de  l’encéphalite 
interstitielle  diffuse. 

—  Dans  la  partie  ‘clinique,'  nous  trouvons  une  étude  complète  des 
maladies  le  plus  souvent  observées  au  dépôt.savoir  l’alcoolisme, la  dé¬ 
générescence  héréditaire, le  délire  chronique  et  la  paralysie  générale. 
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Pour  les  alcoolisés,  le  premier  degré,  l’ivresse,  sera  en  rapport 
avec  l’individualité  de  la  constitution  du  sujet  et  avec  la  nature  de 
l’alcool  ingéré  :  c’est  ainsi  que  certains  malades,  surtout  «t  moteurs  » 
auront  une  ivresse  furieuse,  convulsive,  d’autres  auront  des  trou¬ 
bles  de  la  sensibilité  et  présenteront  l’ivresse  hallucinatoire  ;  tandis 
que,  pour  une  dernière  catégorie,  l’alcool  influencera  surtout  les 
centres  corticaux  ou  s’élaborent  nos  idées  et  ces  «  imaginatifs  »  au¬ 
ront  une  ivresse  psychique,  délirante  ;  l’existence  de  cette  forme  est 
justifiée  par  la  nature  même  des  conceptions  délirantes,  leur  durée 
très  éphémère,  tout  féhtrant  dans  l’ordre  après  vingt-quatre  ou 
trente-six  heures  àu  plus,  et,  enfin,  l’absence  des  signes  ordinaires 
d’alcoolisme  chronique  avec  lequel  la .  confusion  serait  possible. 

Les  excès  alcooliques  durent-ils','  au  contraire,  depuis  longtemps, 
on  verra  apparaître  le  délire  alcoolique,  véritable  accès  de  pano- 
phobie,  accompagné  d’hallucinations  visuelles  terrifiantes  et  d’hallu¬ 
cinations  de  la  sensibilité  générale,  tous  ces  symptômes  s’exagérant 
aux  approches  de  la  nuit,  phénomène  de  la  plus  haute  importance  au 
point  de  vue  du  diagnostic. 

Un  tableau  complet  du  délire  alcoolique  est  accompagné  d’obser¬ 
vations  dans  lesquelles  on  voit  la  terreur  revêtir  les  formes  les 
plus  bizarres,  prendre  pour  thème  les  situations  les  plus  impos¬ 
sibles  à  réaliser  ailleurs  que  dans  un  ceryeau  aussi  troublé. 

Les  dégénérés  'hfreditoârés  viennent  ensuite,  et  les  cas  les  plus 
intéressants  sont  ceux  où  l’influence  de  l’hérédité,  atteignant  son 
plus  haut  degré,  se  traduit  par  des  déviations  intellectuelles,  mo¬ 
rales  et  affectives,  coïncidant  avec  des  malformations  physiques, 
des  tics,  etc. 

Les  troubles  délirants  sont,  dans  ces  cas, incohérents,  désordonnés 
et,  bien  souvent,  un  retour  dans  le  passé  morbide  des  malades  peut 
déceler  des  obsessions,  dos  idées  fixes,  survenues  épisodiquement 
comme  de  véritables  tics  moraux.  .Nous  voyous,  alors  se  placer  suc¬ 
cessivement  dans  ce  même  cadre les  .obsessions  avec  conscience,  la 
folie  du  doute,  le  délire  du.  toucher,, ces;deux.dernières  variétés  pou¬ 
vant  très  bien  se  dissocier  ;  les  , impuLlsions  au,  suicide,  à  l’homicide; 
les  accès  dipsomaniaques  qui  peuvent  conduire  à  l’alcoolisme,  mais 
dont  le  mode  de  production  est  si  essentiellement  différent  ;  les 
anomalies,  inversions  et  perversions  du  sens  génésique. 

A  cette  énumération  des  diverses  modalités  de  la  dégénérescence 
se  trouve  annexée  une  étude  du  délire  en  lui-même,  dont  nous 
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voyons  la  forme  ambitieuse  et  les  formes  mystique  et  hypocon¬ 
driaque. 

Le  délire  chronique  des  persécutions  [type  Lasègue  ou  psychose 
systématique  progressive,  est  ensuite  présenté  par  M.  Garnier  qui 
établit  nettement  ses  caractères  fondamentaux,  son  évolution  lente, 
la  résistance  souvent  considérable  qu’oppose  le  malade  à  l’invasion 
du  délire,  puis  l’installation  définitive  de  ce  délire  avec  les  quatre 
périodes  classiques  :  d’inquiétude,  d’idées  de  persécution  organisées 
avec  hallucinations  de  i’ouïe  surtout  ;  d’idées  de  grandeur,  et  de 
démence  finale.  Il  faut  remarquer  que  l’invasion  insidieuse  du  délire 
est  d’ordinaire  amenée,  sans  préjudice  d’une  influence  héréditaire 
par  les  heurts  moraux  de  l’existence. 

Passant  enfin  aux  paralytiques  généraux,  l'auteur  nous  dépeint 
ces  malades  chez  lesquels  le  caractère  démentiel  des  conceptions  et 
des  actes  est  le  fait  dominant,  ce  caractère  se  rencontrant  déjà  alors 
que  les  symptômes  physiques  de  la  maladie  n’ont  point  encore 
apparu.  C’est  surtout  la  période  d’invasion  de  la  paralysie  générale, 
la  période  médico-légale,  sur  laquelle  doit  se  porter  l’attention,  car 
c’est  à  ce  moment  qu’il  est  utile  de  poser  un  diagnostique  certain  : 
là  interviendront  surtout  comme  éléments  de  ce  diagnostic,  la  nature 
puérile  des  actes,  la  diminution  en  masse  des  facultés  intellectuelles, 
l’altération  du  sens  moral. 

—  La  3e  partie  contient  une  étude  médico-légale,  où  M.  Garnier 
aborde  de  front  les  points  les  plus  litigieux  et  les  plus  contro¬ 
versés  :  il  constate  d’abord  la  considération,  tous  les  jours  plus 
grande,  accordée  à  la  médecine  légale,  dans  les  affaires  criminelles, 
puis  discute  et  démontre,  les  preuves  en  main,  c’est-à-dire,  avec 
des  chiffres,  combien  est  fausse  la  conception  vulgaire  des  «  méde¬ 
cins  aliénistes  voyant  partout  la  folie  ».  Sur  436  mémoires  médico- 
légaux,  172,  c’est-à-dire  40  %,  concluent  à  la  responsabilité.  Du 
détail  des  cas  où  il  a  été  conclu  à  l’irresponsabilité,  il  en  résulte  que 
l’alcoolisme, se  traduisant  par  des  réactions  de  plus  en  plus  violentes 
alimente  pour  une  bonne  par  la  «  chronique  du  crime  ».  Le  véri¬ 
table  jour  sous  lequel  on  doit  envisager  l’ivresse  au  point  de  vue 
médico-légal,  est  présenté  en  ces  termes  ;  le  médecin  doit  porter 
son  attention,  moins  sur  l’ivresse  elle-même,  que  sur  l’individu  qui 
s’est  enivré;  c’est  ainsi  que,  lorsque  l’inculpé  ne  présente  ni  tare 
héréditaire  bien  spéciale,  ni  prédisposition  acquise,  il  convient  de 
renvoyer  l’appréciation  du  fait  à  la  justice. 

Quant  au  délire  alcoolique,  la  question  est  plus  facile  à  résoudre: 
l’individu  qui  a  agi  sous  son  empire  est  un  malade  des  plus 
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troublés  et  qui  réclame  des  soins  ;  cependant  un  nouvel  obstacle  sur¬ 
gît  lorsque  l’alcoolique  après  la  crise  délirante  est  revenu  tout  à 
fait  à  lui-même,  car  à  ce  malade  ne  peuvent  s’appliquer  ni  le  ré¬ 
gime  de  l’asile  où  on  ne  pourrait  du  reste  le  conserver,  ni  la  rigueur 
de  la  justice,  ni  même  la  liberté,  dont  il  abusera  certainement  de 
nouveau.  C’est  pour  cette  catégorie  de  malades,  situés  sur  les  confins 
du  crime  et  de  la  folie,  que  M.  Garnier  propose  des  établissements 
spéciaux,  encore  à  l’état  de  désidérata  et  auxquels  conviendrait  le 
titre  d ' Asiles  de  sûreté. 

Dans  un  dernier  chapitre,  nous  trouvons  enfin  une  juste  appré¬ 
ciation  des  théories  criminalistes  de  l’école  italienne  contemporaine, 
et  le  relevé  de  la  contradiction  flagrante  entre  l’appréciation  morale 
du  crime,  acte  accompli  par  le  criminel  comme  le  fruit  est  engendré 
par  la  fleur,  et  les  moyens  employés  pour  se  garantir  contre  les 
antisociaux  pour  lesquels  la  peine  de  mort  est  la  plus  sûre  des  sau¬ 
vegardes. 

Comme  on  le  voit,  par  les  faits  qu’il  contient,  autant  que  par  le 
nombre  considérable  de  questions  élevées  qu’il  traite,  le  livre  de 
M.  Garnier  s’adresse  aussi  bien  aux  magistrats  qu’aux  médecins , 
et  même  au  public  ordinaire,  et  tous  retireront  le  plus  grand  béné¬ 
fice  de  cette  lecture  pleine  d'enseignements. 

Henry  Berbex. 

Traitement  des  maladies  delà  peau,  par  le  DrL.  Broco.  O.  Doin, 
Paris  1890.  —  Aucun  ouvrage  n’était  plus  vivement  attendu  que  ce¬ 
lui  de  M.  Brocq,  car  il  répond  à  un  véritable  besoin.  L’auteur  s’est 
placé  à  un  point  de  vue  essentiellement  pratique,  la  thérapeutique  y 
tient  en  effet  une  place  prépondérante.  Ce  n’est  pas  à  dire  que  la  par¬ 
tie  descriptive  soit  négligée,  chaque  maladie  est  au  contraire  résu¬ 
mée  en  ses  principaux  traits,  dessinée  avec  beaucoup  de  sobriété  et 
une  grande  sûreté  de  main.  On  trouvera  même  dans  cet  ouvrage  un 
exposé  très  lucide  des  points  les  plus  controversés  en  dermatologie. 
Pour  en  juger,  le  lecteur  n’aura  qu’à  se  reporter  aux  chapitres  lichen , 
pityriasis,  érythème,  que  nous  choisissons  comme  exemples. 

La  disposition  générale  du  livre  mérite  d’être  particulièrement  ap¬ 
prouvée.  L’auteur,  reconnaissant  qu’il  est  aujourd’hui  impossible  de 
présenter  une  classification  naturelle  des  maladies  de  la  peau,  a  pré¬ 
féré  s’en  tenir  à  l’exposé  par  ordre  alphabétique.  Aussi  le  médecin 
trouvera-t-il  sans  peine  le  point  qui  l’intéresse  immédiatement. 
M.  Brocq  a  prodigué  dans  la  partie  thérapeutique  les  formules  ac- 
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ceptéos  aujourd’hui  par  les  dermatologistes  les  plus  en  renom.  Mais 
son  livre  reflète  tout  particulièrement  l’enseignement  clinique  et  la 
méthode  thérapeutique  de  ses  éminents  maîtres  de  l’hôpital  Saint- 
Louis.  Le  public  médical  lui  sera  reconnaissant  du  labeur  qu’il  s’est 
imposé  et  de  la  peine  qu’il  a  prise  de  condenser  dans  un  ouvrage 
élémentaire  l’ensemble  de  nos  connaissances  sur  les  maladies  de  la 
peau.  Le  succès  déjà  assuré  de  cet  excellent  livre  ne  peut  que  s’  affir¬ 
mer  de  jour  en  jour.  Brault. 
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Leçons  de  clinique  médicale  faites 
a  l’hôpital  Saint-Eloi, de  Mont¬ 
pellier  (novembre  1886,  juillet 
1890), par  le  professeur  G.  Grasset. 
(Montpellier,  Camille  Coulet,  édi¬ 
teur.  Paris,  Georges  Masson,  édi¬ 
teur,  1891.) 

Le  professeur  Grasset  a  réuni  en 
un  volume  les  cliniques  qu’il  a 
faites  à  la  Faculté  de  Montpellier  et 
où  se  manifestent  la  prédilection 
habituelle  du  savant  médecin  pour 
la  neuropathologie.  L'hystérie,  les 
maladies  de  l’encéphale  et  de  la 
moelle  font  les  principaux  frais  de 
ces  leçons  qui  reflètent  toutes  l’ha¬ 
bileté  clinique  et  le  grand  talent 
professoral  de  M.  Grasset. 

D’autres  leçons  :  Les  pyrexies  pneu¬ 
moniques  ;  La  grippe  de  l'hiver  1889- 
1890  ;  Nouveaux  éléments  du  diagnos¬ 
tic  différentiel  entre  le  cancer  et  l'ul¬ 
cère  de  l'estomac,  etc.,  montrent  que 
les  maladies  nerveuses  n’ont  pas-été 
l’unique  souci  du  maître. 

Les  microbes  de  la  bouohe,  par  le 
Dr  David.  (Paris,  F.  Alcan,  1890.) 

Vioci  un  livre  dû  au  savant  Direc¬ 
teur  dej  l’Ecole  dentaire  de  Paris, 
M.  le  Dr  Th.  David,  Chirurgien-den¬ 


tiste  des  Hôpitaux,  Député  des  Alpes- 
Maritimes  :  il  est  Consacré  à  la  ques¬ 
tion  microbienne,  plus  que  jamais 
à  l’ordre  du  jour.  Sous  le  titre  les 
Microbes  de  la  6oMoèe,M.Davidmontre 
le  rôle  que  jouent  ces  infiniment 
petits,  non  seulement  dans  les  af¬ 
fections  isolées  des  dents  et  de  la 
bouche,  mais  dans  toutes  les  mala¬ 
dies  dues  à  des  microbes  qui  séjour¬ 
nent  dans  la  cavité  buccale  avant  de 
s’introduire  dans  l’économie  et  d’y 
causer  les  affections  pharyngées,  la¬ 
ryngées,  pulmonaires  et  môme  sto¬ 
macales. 

Le  devoir  du  médecin  et  du  den¬ 
tiste  est  donc  de  détruire  et  de 
poursuivre  sans  relâche,  minutieu¬ 
sement,  ces  ennemis,  à  l’aide  de  so¬ 
lutions  antiseptiques,  dans  les  in¬ 
terstices  dentaires,  les  replis  de  la 
muqueuse  buccale,  les  cryptes  des 
amygdales,  en  instituant  une  hy¬ 
giène, une  thérapeutique  appropriées 
a  chaque  cas. 

Le  livre  de  M.  David  est  précédé 
d’une  lettre-préface  de  M.  Pasteur 
auquel  est  dédié  ce  travail  ;  il  est  en 
outre  orné  de  113  gravures  sur  bois 
tirées  en  noir  et  en  couleurs  dans  le 
texte,  et  donnant  la  description  des 
principaux  microbes  et  leurs  procé¬ 
dés  de  culture. 


Le  rédacteur  en  chef,  gérant , 

S.  DU  PLAY. 


Paris.  —  Typ.  A.  Davy,  52,  rue  Madame.  —  Téléphone. 
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ÉTUDE  SUR  LA  TUBERCULOSE  DU  TESTICULE  CHEZ  LES  ENFANTS 
Par  V.  HUTINEL,  professeur  agrégé, 

ET 

E.  DESCHAMPS,  chef  de  clinique  à  la  Faculté  de  médecine. 

I 

La  tuberculose  du  testicule  a  été  signalée  chez  l’enfant  de¬ 
puis  longtemps  déjà.  Lloyd  (1),  en  1821,  l’avait  notée  chez  un 
petit  scrofuleux  de  3  ans  1/2  ;  après  lui  Barrier  (2),  Dufour  (3), 
Curling  (4),  Prestat  (5),  Giraldès  (6),  Hunin  (7),  Védri¬ 
ne  (8),  etc.,  en  ont  cité  de  nouveaux  exemples.  Toutes  ces 
observations  ont  été  publiées  à  titre  de  curiosités  cliniques. 
Plus  près  de  nous,  le  travail  de  Launois  (9),  les  faitsfrapportés 
par  Monks  (10),  Gevaert  (11),  Michon  (12)  et  enfin  le  mé- 

(1)  Lloyd.  On  scropkulà,  London,  1821. 

(2)  Barrier.  Traité  pratique  des  maladies  de  l'enfance. 

(3)  Dufour.  Thèse  de  Paris,  1854. 

(4)  Curling.  Maladies  du  testicule.  Traduct.  de  Gosselin,  1857,  p.  374. 

(5)  Prestat.  Gaz.  des  hôpitaux,  n°  12,  1868. 

(6)  Giraldès.  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  chirurgicales  des  [ enfants , 
1869,  p.  524. 

(7)  Hunin.  Thèse  de  Paris,  1866. 

(8)  Védrine.  Thèse  de  Paris,  1873. 

(9)  Launois.  Revue  mensuelle  desjmal.  de  l’enfance,  1883,  p.  228. 

(10)  Monks.  Britisck.  med.  journal,  1884,  t.  II,  p.  1279. 

(11)  Gevaert.  Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  juillet  1886. 

(12)  Michon.  Lyon  méd.,  25  août  1889,  p.  586. 
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moire  récent  de  M.  L.  Jullien  (I),  en  établissant  la  fréquence 
relative  de  cette  localisation  de  la  tuberculose,  nous  ont  per¬ 
mis  d’envisager  la  question  sous  un  autre  jour. 

La  tuberculose  du  testicule  n’est  pas  extrêmement  commune 
dans  le  jeune  âge;  mais  elle  n’est  pas  non  plus  exceptionnelle 
et  ce  n’est  pas  comme  une  rareté  pathologique  qu’elle  doit 
être  étudiée. 

Giraldès  déclarait  dans  ses  leçons  que,  chaque  année,  à 
l’hôpital  des  Enfants-Malades,  il  rencontrait  quatre  ou  cinq 
fois  des  tumeurs  tuberculeuses  du  testicule.  M.  de  Saint- Ger¬ 
main  en  observe  cinq  ou  six  cas  tous  les  ans.  M.  Jullien  a  pu 
en  rassembler  17  observations  en  moins  de  trois  ans  dans  le 
service  du  professeur  Lannelongue. 

Nous  en  avons  recueilli  neuf  eh  quinze  mois. 

Il  est  toujours  difficile  d’établir  dans  quelle  proportion  un 
organe  comme  le  testicule  peut  être  lésé  au  cours  d’une  ma¬ 
ladie  infectieuse  telle  que  la  tuberculose,  car  de  nouvelles 
recherches  décèlent  chaque  jour  des  altérations:  curieuses  là 
où, pendant  longtemps,, onn’avait  rien  su  découvrir;  on  l’a  bien 
vu  pour  le  foie,  dont  la  tuberculisation  si  commune  et  si  inté¬ 
ressante  a  été  méconnue  partant  d’observateurs.  Pour  le  testi¬ 
cule,  les  recherches  récentes  de  K.  Wagner  (2)  tendraient  à 
démontrer  qu’il  en  est  à  peu  près  de  même.  On  ne  peut  donc 
tenir  compte  que  des  grosses  lésions,  de  celles  dont  la  décou¬ 
verte  s’impose,  et  encore  né  doit-on  pas  se  faire  illusion  sur 
la  valeur  des  calculs  que  l’on  base  sur  leur  Constatation. 

M.  Reclus  (3),  dans  sa  thèse,  a  établi  que,  sur  100  phtisi¬ 
ques  ayant  dépassé  15  ans,  on  rencontre  deux  fois  la  tubercu¬ 
lisation  des  testicules.  M.  Jullien  a  noté  dix-sept  fois  cette  lo¬ 
calisation  de  l’infection  bacillaire  sur  5.566  enfants,  pris  au 
hasard,  soit  une  fois  sur  150  malades.  Si  nous  comparions  le 
chiffre  de  nos  observations  au  nombre  des  enfants  tübercu- 


(1)  L.  Jullien.  Arch.  demëd.,  avril  1890. 

(2)  K.  Wagner.  Contribution  à  l'étude  des  modifications  pathologiques  des 
testicules  chez  les  tuberculeux,  Saint-Pétersbourg,  1889.  (En  russe.) 

(3)  P.  Reclus.  Th.  de  Paris,  1876. 
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leux  admis  dans  nos  salles,  nous  arriverions  à  une  proportion 
beaucoup  plus  forte,  proportion  inexacte  à  coup  sûr,  car  étu¬ 
diant  cette  lésion,  nous  recevions  volontiers  les  enfants  qui  en 
étaient  porteurs.  Néanmoins,  nous  croyons  pouvoir  dire,  en 
dehors  de  tout  calcul  plus  ou  moins  trompeur,  que  les  lésions 
tuberculeuses  du  testicule  ne  sont  pas  infiniment  plus  rares 
dans  le  jeune  âge  qu’ après  l’établissement  de  la  puberté. 

Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  la  plupart  des  auteurs  classi¬ 
ques  qui  ont  écrit  sur  la  pathologie  infantile  ont  passé  presque 
complètement  sous  silence  la  tuberculose  testiculaire.  Quel¬ 
ques-uns  se  sont  bornés  à  signaler  son  existence,  d’autres 
cependant,  et  ce  sont  surtout  des  médecins  ou  des  chirurgiens 
étrangers,  ont  consacré  quelques  lignes  à  sa  description. 
Nous  devons  citer  J.  Oooper  Eorster  (1),  T.  Holmes  (2),  Ed. 
Owen  (3),  Ashby  et  Wright  (4),  Baginsky  (5),  etc. 

Pourquoi  ce  silence  ?  Sans  doute  parce  que  le  testicule  de 
l’enfant  est  une  glande  dont  la  foriction  n’est  pas  encore  éveil¬ 
lée  :  c’est  le  plan  d’un  organe  et  non  un  appareil  parfait.  Pour 
quelle  raison  cette  petite  masse  inactive  deviendrait-elle  ma¬ 
lade?  Elle  le  devient  cependant,!  car  il  n’est  rien,  dans  sa 
structure  ébauchée,  qui  la  préserve  des  atteintes  de  certaines 
infections.  L’un  de  nous  a,  autrefois,  attiré  l’attention  sur  les 
lésions  syphilitiques  du  testicule  chez  lès  jeunes  enfants;  la 
tuberculose  n’épargne  pas  davantage  cet  organe,  mais,  en 
général,  on  songe  peu  à  palper  le  scrotum  des  jeunes  tubercu¬ 
leux  et  comme  la  lésion  peut  évoluer  lentement,  sourdement, 
sans  douleur,  il  arrive  souvent  qu’elle  passe  inaperçue.  On  ne 
la  reconnaît  que  dans  les  cas  où  elle  frappe  l’attention  des  pa¬ 
rents  et  leur  fait  réclamer  l'intervention  d’un  chirurgien  ;  il 
s’agit  alors  de  gros  testicules  abcédés,  fistuleux  ou  caséeux. 

■-  (1)  J.  Cooper  Foster.  Maladies  chirurgicales  des  enfants,  1860. 

(2)  T.  Holmes.  Thérapeutique  des  maladies  chirurgicales  des  enfants. 
Trad.  0.  Larcher,  1870. 

(3)  Ed.  Owen.  Maladies  chirurgicales  des  Enfants,  1888. 

(4)  Ashby  et  Wright.  Maladies  des  enfants,  1889. 

(5)  Baginsky.  Maladies  des  enfants,  1889. 
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C’est  ce  qui  explique  pourquoi  la  plupart  des  observations  pu¬ 
bliées  se  rapportent  à  des  cas  chirurgicaux  et  ont  été  publiées 
par  des  chirurgiens,  et  ce  qui  justifie  jusqu’à  un  certain  point 
l’indifférence  des  médecins. 


II 

Ce  n’est  pas,  comme  on  serait  tenté  de  le  croire,  au  voisi¬ 
nage  de  la  puberté  que  la  tuberculose  du  testicule  se  rencon¬ 
tre  chez  les  enfants  ;  c’est  plutôt  dans  les  premières  années  de 
la  vie.  Sur  les  20  cas  de  M.  Jullien,  16  se  rapportent  à  des  en¬ 
fants  âgés  de  moins  de  5  ans,  parmi  lesquels  6  avaient  moins 
de  1-  an;  6  de  1  an  à  2  ans.  Cinq  de  nos  malades  avaient 
moins  de  3  ans.  Dans  les  quatre  observations  de  M.  Lau- 
nois,  la  tuberculose  testiculaire  avait  débuté  à  5  mois,  6  mois, 
7  mois  et  13  mois.  La  lésion  peut  même  exister  quelques 
semaines  après  la  naissance  :  un  malade  de  M.  Jullien  avait  un 
mois,  deux  autres  avaient  deux  mois  quand  elle  fut  décou¬ 
verte.  Ashby  l’a  vue  débuter  à  l’âge  de  7  semaines;  Giraldès 
l’aurait  rencontrée  chez  des  enfants  de  quelques  jours  seule¬ 
ment;  on  l’aurait  même  notée  chez  un  foetus  à  terme  (1). 
Dreschfeld,  cité  par  Ashby,  aurait  observé  un  cas  de  tubercu¬ 
lose  congénitale  du  testicule. 

Si  ces  observations  sont  absolument  authentiques,  et  rien  ne 
nous  autorise  à  discuter  leur  valeur,  nous  sommes  forcés  d’ad¬ 
mettre  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  l’infection  testi¬ 
culaire  peut  dater  de  la  vie  intra-utérine.  La  tuberculose  est 
alors  héréditaire  au  sens  absolu  du  mot,  c’est-à-dire  que  la 
mère  a  transmis  au  fœtus, par  l’intermédiaire  de  la  circulation 
placentaire,  le  germe  de  la  maladie  dont  elle  était  atteinte  ; 
mais  il  ne  faudrait  pas  généraliser  cette  interprétation. 

En  effet,  la  rareté  des  lésions  tuberculeuses  chez  les  fœtus 
nés  de  mères  phtisiques  n’est  plus  à  démontrer  et  il  serait  té¬ 
méraire  d’attribuer  à  une  origine  intra-utérine  tous  les  tu- 


(ii  Castier.  Etude  clinique  sur  le  saroocèle  tuberculeux.  Th.  Paris,  1866, 
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bercules  que  l’on  rencontre  quelques  semaines  après  la  nais¬ 
sance.  En  général  l’enfant  hérite,  non  pas  d’une  tuberculose 
toute  faite,  mais  d’une  aptitude  particulière  à  en  subir  l’at¬ 
teinte.  Une  cohabitation  incessante  avec  ses  parents  malades 
l’expose  singulièrement  à  être  contaminé  et  la  contagion  peut 
être  incriminée  avec  autant  de  raison  que  l’hérédité  directe. 

D’autre  part  l’origine  héréditaire,  recherchée  avec  soin, 
faisait  défaut  dans  un  certain  nombre  d’observations.  Dans  les 
faits  de  Monks,  de  Michon,  etc.,  il  n’existait  pas  d’antécédents 
tuberculeux  ;  six  fois  sur  dix,  dans  les  observations  de  M.  Jul- 
lien,  les  parents  étaient  bienportants. 

Nous  ne  pouvons  pas,  on  le  comprend,  à  propos  du  sarcocèle 
tuberculeux,  discuter  cette  grande  question  de  l’hérédité  et  de 
la  contagiosité  de  la  phtisie  ;  à  peine  pouvons-nous  rechercher 
pourquoi  le  testicule  est  frappé  chez  quelques  sujets,  de  préfé¬ 
rence  à  tel  ou  tel  organe. 

«  Dans  un  grand  nombre  de  cas,  dit  Holmes,  il.  est  possible 
que  le  mal  ait  eu  une  origine  traumatique.  »  Un  des  malades 
de  M.  Jullien  s’était  heurté  violempaent  contre  une  table  quel¬ 
que  temps  avant  le  début  de  la  lésion. .  L’influence  du  [trau¬ 
matisme  sur  la  localisation  des  foyers  tuberculeux  a  été-  si 
bien  établie  par  les  recherches  de  Max  Schuller  qu’il  ne  nous 
répugne  nullement  de  croire  au  développement  possible  d'un 
sarcocèle  tuberculeux,  à  la  suite  d’une  forte  contusion,  chez 
un  enfant  en  puissance  de  tuberculose  ;  mais  cette  origine  est 
loin  d’être  constante. 

On  a  accusé  la  masturbation.  On  pourrait  citer  comme 
exemple  un  des  malades  de  Yédrine.  Nous  admettons  volon¬ 
tiers  que  des  excitations  génésiques  souvent  répétées  puissent 
exercer  quelque  influencé  sur  la  circulation  et  sur  la  nutri¬ 
tion  du  testicule  et  qu’elles  puissent  y  appeler  certaines  lé¬ 
sions;  nous  savons  du  reste  que  la  masturbation  est  fréquente 
chez  les  enfants,  même  chez  les  très  jeunes,  mais  nous  ne  pen¬ 
sons  pas  qu’il  faille  exagérer  l’importance  de  cette  cause. 
Comme  le  traumatisme,  elle  peut  tout  au  plus  fixer  dans  la 
glande  séminifère  les  germes  d’un  mal  qui  existe  déjà  dans 
d’autres  organes. 
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On  a  répété  bien  des  fois  que  la  tuberculose  du  testicule 
était  souvent  primitive,  en  se  basant  sur  des  faits  cliniques 
parfaitement  étudiés  d’ailleurs,  dans  lesquels  la  glande  sémi¬ 
nale  paraissait  être  le  seul  organe  lésé.  Or,  pour  que  l’infec¬ 
tion  bacillaire  atteigne  cette  glande,  chez  un  enfant,  il  faut 
bien  admettre  une  porte  d’entrée,  à  moins  de  croire  à  la  gé¬ 
nération  spontanée  du  bacille., Cette  porte  d’entrée,  où  la  trou¬ 
verons-nous?  Souvent  on  note  dans  les  antécédents  des  petits 
malades  des  troubles  digestifs  qui  permettent  de  penser  à  des 
lésions  intestinales.  D’autres  fois  le  péritoine  a  été  lésé  :  qua¬ 
tre  de  nos  observations  se  rapportent  à  des  enfants  atteints 
de  péritonite  tuberculeuse  et,  deux  fois,  nous  avons  vu  la  tu¬ 
berculisation  du  testicule  se  produire  sous  nos  yeux  au  cours 
d’une  poussée  péritonéale  aiguë.  Mollière  et  Âugagneur  (1), 
vont  trop  loin  quand  ils  disent  que  c’est  presque  exclusive¬ 
ment  dans  les  cas  de  carreau  que  l’on  rencontre  le  testicule 
tuberculeux  chez  les  jeunes  sujets;  mais  leur  affirmation  a  du 
moins  le  mérite  d’établir  nettement  les  relations  intimes  qui 
existent  entre  l’infection  bacillaire  des  organes  abdominaux 
et  celle  des  testicules. 

Cette  influence,  d’ailleurs,  est  réciproque.  Chez  un  enfant 
porteur  d’un  gros  tubercule  testiculaire,  nous  avons  observé 
une  poussée  de  péritonite  si  aiguë  qu’elle  avait  pu  être  attri¬ 
buée  à’une  perforation  intestinale,  et  nous  nous  sommes  de¬ 
mandé  si  l’infection  du  péritoine  ne  provenait  pas  du  foyer 
génital. 

Il  nous  reste  à  rechercher  quel  est  celui  des  deux  testicules 
qui  est  le  plus  souvent  atteint.  Ashby  prétend  qu’ils  sont  sou¬ 
vent  malades  tous  les  deux.  C’est  une  exception.  D’ordinaire 
il  n’y  a  qu’une  glande  malade  et  c’est  la  gauche  dans  le  plus 
grand  nombre  des  cas.  Cinq  fois  seulement,  sur  dix-sept  ma¬ 
lades,  M.  Jullien  a  trouvé  les  deux  testicules  lésés  ;  quatre 
fois  le  mal  siégeait  à  droite,  huit  fois  il  était  à  gauche.  Dans 
nos  neuf  observations,  le  testicule  gauche  était  malade  six  fois 
et  le  droit  trois  fois  seulement.  Pourquoi  cette  prédilection  ? 


(1)  Dict.  encyclopédique,  Art.  testicule,  p.  590. 
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«  ïl  est  bien  difficile,  dit  M.  Jullien,  de  donner  l’explication 
d’une  différence  aussi  marquée  ;  cependant,  voici  une  particu¬ 
larité  digne  d’attention  :  au-dessous  de  2  ans,  les  deux  côtés 
payent  un  égal  tribut  -,  la  prédilection  du  bacille  pour  le  côté 
gauche  ne  s’éveille  qu’à  partir  de  ce  moment,  c’est-à-dire  de 
l’époque  où  l’enfant  commence  â  marcher.  »  Le  testicule 
gauche  étant  le  plus  déclive  est  alors  le  plus  exposé.  Cette  in¬ 
fluence  de  la  déclivité  semble  indiquée  par  l’absence  de  lésions 
tuberculeuses  dans  les  testicules  non  encore  descendus.  (Jul¬ 
lien.) 

III 

Au  point  de  vue  clinique,  les  lésions  tuberculeuses  du  testi¬ 
cule  chez  l’enfant  rappellent  assez  ce  que  l’on  observe  commu¬ 
nément  chez  l’adulte.  Il  est,  en  effet,  des  cas  dans  lesquels  le 
scrotum,  tuméfié,  rouge,  luisant,  adhère  à  une  masse  indurée 
et  peu  douloureuse  et  présente  par  places  des  portais  fistuleux 
qui  laissent  écouler  un  pus  grumeleux  ;  alors  la  similitude  est 
parfaite.  Mais,  à  côté  de  ces  analogies  toutes  naturelles,  il 
existe  des  différences  notables  sur  lesquelles  nous  devons  par¬ 
ticulièrement  insister. 

Un  premier  fait  que  nous  devons  établir,  c’est  la  fréquence 
des  formes  aiguës  de  l’orchite  tuberculeuse  dans  le  jeune  âge. 

On  voit  parfois  l’affection  survenir  d’emblée,  chez  un  enfant 
que  rien  jusque-là  n’autorisait  à  soupçonner  de  tuberculose  ; 
elle  peut  alors  paraître  primitive  et  elle  urend  les  allures 
d’une  orchite  aiguë  blennorrhagique.  C'est  cette  forme  que  le 
professeur  Duplay  décrivait,  en  1860,  sous  le  nom  de  tubercu¬ 
lose  galopante  du  testicule.  L’illusion  est  parfois  d’autant  plus 
complète  qu’il  peut  exister  simultanément  un  écoulement 
uréthral  spontané.  «  Ces  blennorrhagies,  dit  Védrine,  s’obser¬ 
vent  surtout  à  l’approche  de  la  puberté  ;  elles  débutent  sans 
cause;  comme  à  la  suite  des  excitations  génésiques  qui  condui¬ 
sent  les  enfants  à  la  masturbation.  » 

L’observation  suivante  est  un  bel  exemple  de  ces  tubercü- 
loses  galopantes  du  testicule  : 
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Observation  I .  —  Isidore  M. . . ,  âgé  de  10  ans  1/2,  entre,  le  27  mars 
1890,  à  l’hôpital  des  Enfants-Malades,  salle  Bouchut,  n°  16. 

Fils  d’un  père  tousseur  et  probablement  asthmatique,  il  vient  de 
perdre  sa  mère,  emportée,  au  mois  d’août  1889,  par  une  tuberculose 
aiguë.  Une  de  ses  sœurs  est  morte  à  6  ans  et  1/2,  depuis  plusieurs 
années,  on  ne  sait  de  quelle  maladie;  un  jeune  frère  rachitique  a  suc¬ 
combé,  trente-cinq  jours  après  la  mère,  à  une  affection  pulmonaire  ; 
trois  autres  frères  ou  sœurs  semblent  bien  portants. 

A  7  ans,  il  a  eu  une  fluxion  de  poitrine,  dont  il  a  bien  guéri.  Il 
tousse  un  peu  l’hiver,  dit-il  ;  cependant  il  est  bien  développé,  bien 
musclé,  plutôt  gras  que  maigre,  et  n’a  pas  mauvaise  mine. 

Arrivé  à  Paris,  il  y  a  huit  jours,  il  a  été  atteint  aussitôt  d’une 
diarrhée  intense  ;  mais  ce  malaise  n’a  duré  que  quatre  jours.  C’est 
alors  qu’il  a  été  pris  brusquement  et  sans  cause  appréciable  de  dou¬ 
leurs  dans  les  bourses  ;  en  même  temps  survenait  un  gonflement  qui 
rendait  la  marche  impossible. 

Actuellement,  le  scrotum  est  très  tuméfié,  surtout  du  côté  gauche; 
la  peau  est  tendue,  rouge,  chaude  et  comme  infiltrée,  bien  qu’elle  ne 
garde  pas  l’empreinte  des  doigts;  mais  elle  n’adhère  pas  aux  parties 
profondes.  La  palpation,  très  pénible  pour  l’enfant,  permet  de  con¬ 
stater,  à  gauche,  la  présence  d’une  masse  dure,  ovoïde,  légèrement 
bosselée,  mesurant  3  centimètres  d'épaisseur  sur  5  de  longueur,  pré¬ 
sentant  à  sa  partie  antérieure  et  moyenne  un  renflement  lisse  et  ova¬ 
laire, que  l’on  pourrait  prendre  pour  le  testicule.  Pas  de  liquide  dans 
la  vaginale,  pas  d’induration  ni  de  gonflement  du  cordon,  rien  à  la 
prostate. 

Le  testicule  et  l’épididyme  droits  sont  indemnes. 

Quelques  ganglions  inguinaux  durs  mais  non  douloureux,  quel¬ 
ques  ganglions  axillaires,  pas  d’adénopathies  dans  les  fosses  iliaques. 

La  respiration  est  un  peu  rude  au  sommet  droit,  en  avant,  un  peu 
soufflante  en  arrière  à  la  racine  de  la  bronche.  Les  autres  organes 
semblent  absolument  sains. 

Le  repos  au  lit,  l’application  de  cataplasmes  et  d’onctions  mercu¬ 
rielles  sur  les  bourses,  soigneusement  relevées  et  doucement  compri¬ 
mées,  eurent  bien  vite  raison  des  phénomènes  inflammatoires  ;  la 
douleur,  la  rougeur  et  P  empâtement  des  bourses  disparurent,  mais 
le  testicule  et  l’épididyme  continuèrent  à  former  une  masse  dure,  pe¬ 
sante,  inégale,  dans  laquelle  il  était  impossible  de  distinguer  les 
parties  constituantes  de  l’organe.  L’état  général  restait  bon . 

La  nature  tuberculeuse  de  la  lésion  n’étant  pas  douteuse,  aucun 
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autre  organe  ne  paraissant  atteint,  M,  Terrier,  à  qui  l’enfant  fut  en¬ 
voyé,  se  décida  à  faire  la  castration,  le  2  mai,  à  l’hôpital  Bichat. 

Le  testicule  et  l’épididyme  étaient  confondus  en  une  masse  d’aspect 
sarcomateux,  dans  laquelle  il  était  impossible  de  reconnaître  aucune 
partie  saine. 

17  mai.  La  plaie  opératoire  était  presque  cicatrisée  et  l’enfant 
rentrait  à  la  salle  Bouchut. 

Le  24  mai, la  cicatrisation  est  complète;  on  trouve,  à  la  partie  supé¬ 
rieure  de  la  plaie,  en  un  point  qui  correspond  à  l’extrémité  du  cor¬ 
don,  une  masse  indurée,  grosse  comme  une  noisette,  adhérente  à  la 
peau,  se  continuant  en  haut  avec  un  cordon  douloureux  et  volumi¬ 
neux  et  pouvant  donner  l’illusion  d’un  testicule.  Il  s’agit  là  évidem¬ 
ment  d’une  récidive  sur  place,  d’autant  plus  que  l’on  trouve  de  gros 
ganglions  dans  la  fosse  iliaque  gauche  ;  les  ganglions  inguinaux 
sont  également  augmentés  de  volume.  L’état  général  est  moins  bon  ; 
l’enfant  a  pâli  et  maigri. 

Quand  il  part  en  convalescence,  le  25  juin,  il  est  certainement 
moins  bien  portant  qu’au  moment  de  son  admission  à  l’hôpital  ;  nul 
doute  que  la  tuberculose  ne  se  généralise,  bien  que  le  cordon  ait  un 
peu  diminué  de  volume. 

Chez  cet  enfant,  l’orchite  aiguë  tuberculeuse  pourrait,  jus¬ 
qu’à  un  certain  point,  être  considérée  comme  primitive,  tant 
elle  a  été  la  lésion  prédominante.  En  eflet,  les  autres  organes 
passaient  pour  sains,  et  le  poumon  droit,  bien  que  suspect,  ne 
présentait  pas  d’altérations  indiscutables  ;  cependant  il  est 
bien  difficile  d’admettre  que  le  testicule  ait  été  la  première 
étape  d’une  infection  bacillaire  aussi  rapide  et  aussi  étendue. 

Il  est  plus  ordinaire  d’observer  ces  poussées  aiguës  se¬ 
condairement,  en  pleine  évolution  tuberculeuse.  C’est  alors 
chez  un  enfant,  malade  depuis  un  temps  variable,  qu’é¬ 
clate  subitement  l’inflammation  testiculaire;  presque  tou¬ 
jours  il  s’agit  d’un  sujet  atteint  d’une  tuberculose  intes¬ 
tinale  et  péritonéale,  et  c’est  au  milieu  d’une  poussée  pé- 
ritonitique  qu’apparaît  l'orchite.  En  même  temps  que  le 
ventre  se  tuméfie  et  devient  douloureux,  les  bourses  aug.- 
mentent  de  volume  et  s’infiltrent;  les  plis  du  scrotum  dis¬ 
paraissent,  la  peau  est  tendue,  légèrement  œdématiée,  chaude 
et  quelque  peu  rouge.  Cet  état  dure  quelques  jours;  on  pour- 
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rait  croire  à  un  œdème  simple  ;  mais  les  phénomènes  aigus 
disparaissent,  la  peau  reprend  peu  à  peu  son  aspect  normal , 
l’épanchement  vaginal  se  résorbe  et  il  reste  un  testicule  gros, 
dur,  douloureux,  ou  un  épididyme  bosselé  et  inégal  ;  la  tuber¬ 
culose  testiculaire  est  constituée.  Dés  lors  elle  reste  parfois 
silencieuse,  effacée  pour  ainsi  dire  par  la  prédominance  des 
autres  lésions,  ou  bien  elle  progresse  et,  dans  quelques  cas,  il 
se  fait  une  collection  purulente  qui  s’ouvre  à  l’extérieur  par 
un  trajet  fistuleux.  > 

Oas.  II.  —  R...,  Gustave,  5  ans  1/2,  entre  le  18 "février  1889,  salle 
Bouchut,  n°  9. 

Fils  d’un  père  bien  portant  et  d’une  mère  rhumatisante,  il  a  trois 
sœurs,  deux  qui  ont  une  assez  bonne  santé,  une  troisième,  âgée  de 
2  ans,  qui  a  la  coqueluche  et  de  la  diarrhée. 

Il  est  né  à  terme  et  a  été  nourri  au  verre;  il  a  été  atteint  de  rou¬ 
geole  à  3  ans  1/2  et  de  coqueluche  l’année  dernière.  Dans  le  courant 
de  décembre  1888,  il  a  eu  une  forte  fièvre,  suivie  de  diarrhée  ;  on  l’a 
soigné  pour  un  embarras  gastrique;  mais  depuis  lors  la  diarrhée  a 
persisté.  Depuis  huit  jours  il  tousse  et  son  médecin  pense  à  une 
fluxion  de  poitrine;  la  diarrhée  et  les  vomissements  persistent. 

Lorsqu’on  nous  l’apporte,  nous  voyons  un  enfant  rachitique,  amai¬ 
gri,  pâle,  avec  un  faciès  de  tuberculeux  ;  mais  ce  qui  attire  surtout 
notre  attention,  c’est  le  volume  exagéré  du  ventre. La  base  du  thorax 
est  élargie,  les  fausses  côtes  sont  rejetées  en  dehors,  l’abdomen  vo¬ 
lumineux,  sillonné  de  grosses  veines,  est  sensible  au  moindre  con¬ 
tact,  il  est  tendu,  rénitent  dans  toute  son  étendue,  mais  on  ne  sent 
dans  son  intérieur  ni  plaques  indmées,  ni  noyaux,  pas  de  crépita¬ 
tion,  pas  de  matité. 

Râles  sous-crépitants,  dans  les  deux  poumons  en  arrière. 

Le  26  février,  la  température  qui,  depuis  l’entrée,  oscillait  autour 
de  38°,  monte  tout  à  coup  à  40°.  Le  ventre  a  augmenté  de  volume, 
la  circulation  complémentaire  s’est  développée  d’une  façon  très  appa¬ 
rente,  la  douleur  rend  le  palper  presque  impossible,  mais  il  ne  sem¬ 
ble  pas  qu’il  y  ait  d’ascite;  la  diarrhée  a  diminué. 

2  mars.  On  constate  un  œdème  du  prépuce  et  des  bourses,  celles-ci 
sont  augmentées  de  volume,  surtout  à  droite,  et  douloureuses  à  la 
pression. 

Il  existe  un  épanchement  notable  dans  la  vaginale  et  on  ne  peut 
limiter  ni  le  testicule  ni  l’épididyme. 
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A  partir  du  8  mars  le  volume  de  l'abdomen  commence  à  diminuer, 
en  même  temps  on  voit  s’atténuer  puis  disparaître  l’œdème  des 
bourses  et  du  prépuce. 

Le  13,  l’infiltration  ayant  disparu,  la  palpation  révèle  l’existence 
de  lésions  qui  n’existaient  certainement  pas  avant  le  2  mars  *  l’épi- 
didyme  du  côté  droit  est  dur,  inégal, bosselé,  trois  fois  plus  gros  que 
celui  du  côté  sain,  le  testicule  lui-même  est  augmenté  de  volume  et 
inégal. 

18  avril.  L’enfant  devient  de  plus  en  plus  cachectique,  la  périto¬ 
nite  tuberculeuse  est  absolument  manifeste.  En  revanche  les  lésions 
du  testicule  et  de  l’épididyme  se  sont  singulièrement  amendées,  à 
peine  retrouve-t-on  au  niveau  de  la  queue  de  l’épididyme  une  petite 
tumeur  du  volume  d’un  pois. 

A  partir  du  15  mai,  la  cachexie  est  extrême,  la  mort  survient  le 
21  mai,  à  la  suite  d’accidents  méningitiques  :  raideur  de  la  nuque, 
inégalité  des  pupilles,  vomissements,  etc. 

A  l’autopsie  on  trouve  une  tuberculose  généralisée  (méninges, pou¬ 
mons,  foie,  péritoine,  reins,  .rate,  etc.)  et  un  noyau  caséeux  dans 
l’épididyme  droit. 

Dans  ce  cas,  les  lésions  testiculaires  auraient  parfaitement 
pu  passer  inaperçues.  N’était-il  pas  naturel  d’attribuer  le 
gonflement  œdémateux  du  scrotum  à  la  gêne  delà  circulation 
intra-abdominale,  puisqu’il  disparaissait  au  bout  de  quelques 
jours,  au  moment  même  où  le  ventre  diminuait  de  volume? 
■Dans  l’observation  suivante,  les  choses  se  sont  passées  d’une 
façon  presque  identique,  mais  la  tuberculose  du  testicule,  au 
lieu  de  s’arrêter  après  une  première  poussée,  a  continué  à 
progresser  jusqu’au  moment  de  la  mort. 

Obs.  III —  Lep.  (Joseph),  âgé  de  6  ans,  entre  le  17  mars  1890  salle 
Bouchut,  n“  17, 

Il  a  été  élevé  au  sein  par  sa  mère  qui  est  morte  il  y  a  trois  ans. 
C’est  un  enfant  qui  a  toujours  été  malingre  et  souffreteux.Depuis  trois 
mois  son  ventre  a  grossi,  il  a  des  vomissements  presque  après  cha¬ 
que  repas,  delà  diarrhée  (4  ou  5  selles  verdâtres  dans  les  24  heures), 
il  a  perdu  l’appétit,  il  tousse,  il  a  de  la  fièvre  et  son  aspect  est  tout 
à  fait  celui  d’un  tuberculeux. 

Les  deux  poumons  sont  lésés,  surtout  le  droit,  qui  présente  au 
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sommet  des  signes  de  ramollissement  (souffle  et  râles  humides)  et,  à 
la  base,  un  épanchement  pleurétique  peu  abondant. 

Le  ventre  est  gros,  empâté  et  donne  au  palper  la  sensation  d’anses 
intestinales  agglutinées,  il  est  sillonné  de  larges  veines  et  plus 
chaud  que  les  parties  voisines.  Le  foie  est  gros,  les  ganglions  des 
aines,  des  aisselles,  du  cou,  etc.,  sont  durs  et  tuméfiés.  Les  testi¬ 
cules  sont  indemnes. 

Les  jours  suivants,  l’état  de  l’enfant  reste  à  peu  près  le  même, 
cependant  les  vomissements  augmentent. 

Le  27  mars,  on  note  un  peu  d’œdème  du  scrotum  et  on  trouve  le 
testicule  gauche  gros  et  douloureux. 

Dans  les  premiers  jours  d’avril  les  bourses  ont  repris  ou  à  peu 
près  leur  aspect  normal,  cependant  le  testicule  gauche  reste  tuméfié, 
inégal  et  sensible  au  palper,  il  y  a  même  un  peu  d’épanchement 
dans  la  vaginale. 

L’état  général  devient  de  plus  en  plus  mauvais,  la  diarrhée  est 
profuse,  les  vomissements  persistent,  l’amaigrissement  est  extrême  ; 
l’enfant  finit  par  succomber  le  13  mai. 

Il  a  été  impossible  d’examiner  tous  les  organes  ;  nous  n’avons  pu 
enlever  que  le  testicule  qui  avait  continué  à  grossir  dans  les  der¬ 
niers  jours  de  la  vie  au  point  que  la  formation  d'un  abcès  semblait 
imminente.  Nous  aurons  à  revenir  plus  tard  sur  les  altérations  im¬ 
portantes  qu’il  présentait. 

Dans  ces  deux  faits  presque  identiques  le  testicule  a  été 
atteint  au  cours  d’une  tuberculose  à  marche  chronique  ou 
subaiguë,  il  peut  être  lésé  de  même  dans  la  tuberculose  aiguë, 
les  granulations  miliaires  envahissént  alors  la  glande  génitale 
comme  les  autres  organes.  Nous  devons  [avouer  cependant 
que  le  testicule  n’est  pas  un  [des  sièges  de  prédilection  des 
tubercules  miliaires;  nous  l’avons  examiné  avec  soin  dans 
plusieurs  cas  de  granulie  et  nous  ne  l’avons  trouvé  malade 
que  dans  le  cas  suivant  : 

Obs.  IV.  —  Dub.  (Eugène),  13  ans,  entre  le  4  novembre  1889  salle 
Bouchut,  n°  4. 

Son  père  est  sujet  aux  bronchites  ;  sa  sœur  est  également  une 
tousseuse  ;  lui-même  n’a  jamais  , été  malade.  Il  est  entré  en  appren¬ 
tissage  il  y  a  deux  mois  et  s’est  beaucoup  fatigué  ;  depuis  quinze 
jours  il  a  des  malaises,  des  maux  de  tête  et  se  sent  affaibli,  il  a  dû 
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prèndre  le  lit  la  semaine  dernière  ne  pouvant  plus  se  tenir  debout. 

Actuellement,  il  tousse  beaucoup,  surtout  la  nuit,  et  l’on  trouve, 
au  sommet  du  poumon  gauche,  les  signes  d’une  induration  (matité, 
souffle,  bronchophonie,  râles  à  timbre  cavernuleux)  que  l’on  met  sur 
le  compte  d’une  tuberculisation  à  marche  rapide.  L’appétit  est  nul, 
des  vomissements  bilieux  très  pénibles  se  produisent  toutes  les  fois 
qu’on  déplace  le  malade,  le  ventre  est  douloureux  et  sillonné  de 
grosses  veines,  le  foie  et  la  rate  sont  volumineux.  Hyperesthésie  des 
membres  inférieurs.  Adénopathies  axillaires,  surtout  à  gauche,  gan¬ 
glions  durs  mais  petits  dans  les  aines  et  les  aisselles. Fièvre  à  grandes 
oscillations,  atteignant  40°,  herpès  à  la  lèvre  supérieure,  langue 
sèche,  dents  fuligineuses,  pouls  régulier,  100  pulsations. 

Le  6,  le  poumon  droit  se  prend:  souffle  au  sommet,  râles  sous- cré¬ 
pitants  dans  l’aisselle. 

Deux  jours  après,  délire  diurne  etnocturne,  pas  d’irrégularités  du 
pouls. 

Le  9,  les  lésions  s'étendent  au  sommet  du  poumon  droit,  le  ventre, 
toujours  douloureux,  commence  à  se  ballonner  ;  on  note  même  un 
peu  d’ascite.  Les  membres  inférieurs  sont  moins  sensibles  à  la  pres¬ 
sion,  mais  les  deux  genoux,  surtout  le  gauche,  présentent  un  léger 
épanchement. 

Le  13,  l’hydarthrose  a  disparu,  mais  on  note  pour  la  première  fois 
une  sensibilité  anormale  du  scrotum,  üne  compression  même  légère 
des  testicules  arrache  des  cris  à  l’enfant,  ces  deux  organes  sont  vo¬ 
lumineux,  mais  ils  ne  présentent  ni  induration  ni  bosselures,  il  existe 
un-  léger  oedème  des  bourses. 

Le  21,  l’état  général  restant  toujours  mauvais,  le  scrotum  est  em¬ 
pâté,  le  testicule  droit  douloureux  et  gros,  le  gauche  est  redevenu 
indolent. 

3  décembre.  L’ascite  a  augmenté,  la  paroi  abdominale  et  les  bourses 
sont  œdémateuses  ;  on  note  une  hydrocèle  double  surtout  développée 
à  droite. 

Le  16.  Les  yeux  sont  hagards,  la  nuque  est  raide,  les  pupilles  sont 
inégales.  Enfin,  après  une  généralisation  tuberculeuse  dont  nous  ne 
nous  attarderons  pas  à  énumérer  tous  les  symptômes,  l’enfant  meurt 
le  26  décembre. 

Autopsie.  Transformation  caséeuse  du  lobe  supérieur  du  poumon 
gauche,  nombreuses  granulations  miliaires  dans  le  reste  de  l’organe 
et  dans  toute  la  hauteur  du  poumon  droit.  Plèvre  épaissie  et  cou- 
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verte  au  sommet  gauche  d'un  exsudât  grisâtre,  ganglions  bron¬ 
chiques  caséeux.  Cœur  et  péricarde  sains. 

Estomac  et  intestin  indemnes  de  lésions,  quelques  granulations 
sur  le  péritoine.  Rate  parsemée  de  nombreux  tubercules  miliaires  à 
sa  surface  et  dans  son  épaisseur.  Foie  volumineux  et  gras  criblé  de 
noyaux  tuberculeux.  Nombreuses  granulations  sur  les  méninges. 

La  vaginale  du  côté  droit  contient  une  petite  quantité  de  liquide, 
le  testicule  est  congestionné,  mais  ne  présente  pas  de  noyaux 
caséeux,  c’est  seulement  sur  la  séreuse  qu’il  existe  de  fines  granula¬ 
tions. 

Dans  les  quatre  observations  que  nous  venons  de  citer,  la 
tuberculisation  du  testicule  s’est  produite  d’une  façon  aiguë, 
nous  avons  assisté  à  son  début,  nous  avons  suivi  son  dévelop¬ 
pement  et  nous  avons  pu  nous  rendre  compte  des  désordres 
qu’elle  avait  causés  ;  de  plus,  nous  avons  pu  saisir  les  lésions 
à  leurs  différentes  phases  et  l’examen  anatomique  confirmera 
plus  tard  ce  que  la  clinique  nous  a  fait  pressentir, 

Dans  l’observation  IY,  il  s’agissait  d’une  poussée  de  granu¬ 
lations  miliaires,  non  pas  dans  le  testicule  proprement  dit, 
mais  dans  son  enveloppe  séreuse,  laquelle  se  trouvait  atteinte 
par  accident  au  même  titre  que  la  rate  ou  la  synoviale  du 
genou.  Dans  les  observations  II  et  III,  le  testicule  était  lésé 
lui-même  et  présentait,  dans  son  parenchyme,  des  noyaux 
facilement  reconnaissables  ;  enfin,  dans  l’observation  I,  le  mal 
était  plus  profond,  puisque  toute  la  giande  était  transformée 
en  une  masse  d’aspect  sarcomateux  semée  de  noyaux  caséeux. 

L’affection  ne  présente  pas  toujours,  tant  s’en  faut,  une 
marche  aussi  rapide;  on  peut  même  dire  que  ces  faits  con¬ 
trastent  un  peu  avec  la  majorité  de  ceux  qui  ont  été  publiés. 
Le  plus  souvent,  la  tuberculose  du  testicule  chez  l’enfant, 
comme  chez  l’adulte,  prend  les  allures  insidieuses  de  certaines 
tuberculoses  locales. 

S’agit-il,  dans  ces  cas,  d’une  infection  primitive  de  la  glande 
séminale?  A  ne  considérer  que  l’étendue  et  la  prédominance 
des  altérations,  on  serait  parfois  tenté  de  le  croire;  le  fait  est 
d’ailleurs  possible,  mais  nous  le  croyons  beauêoup  plus  excep¬ 
tionnel  qu’on  ne  pourrait  le  supposer  en  se  basant  unique- 
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meut  sur  les  données  de  la  clinique.  Souvent,  en  effet,  on 
découvre,  en  même  temps  que  le  tubercule  testiculaire,  d’autres 
foyers  (osseux,  ganglionnaires,  articulaires,  viscéraux)  et 
rien  ne  prouve  que  l’apparition  de  ces  foyers  multiples  n’ait 
pas  été  précédée  et  préparée  par  l’évolution  latente  de  quelque 
autre  tubercule  profond  comme  on  en  rencontre  si  souvent 
dans  les  autopsies. 

Mais,  qu’il  soit  primitif,  au  sens  absolu  du  mot,  ou  qu’il 
soit  consécutif  à  une  infection  antérieure  plus -ou  moins 
cachée,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  le  tubercule  du  testi¬ 
cule,  chez  certains  enfants,  attire  l’attention  d’une  façon  à  peu 
prés  exclusive.  Souvent,  il  s’est  produit  insidieusement,  sans 
qu’on  ait  pu  noter  l’époque  de  son  début;  c’est  par  hasard  que 
les  parents  se  sont  aperçus,  un  jour,  de  l’augmentation  de 
volume  du  scrotum  et  qu’ils  ont  songé  à  consulter  un  médecin. 
On  trouve  alors  une  masse  dure,  plus  ou  moins  irrégulière 
mais  lisse,  développée  aux  dépens  de  l’épididyme  ou  du  testi¬ 
cule'  lui-même,  peu  sensible  à  la  pression,  peu  adhérente  aux 
parties  voisines.  L’enfant  est  ordinairement  un  gros  lympha¬ 
tique  à  face  blafarde  et  bouffie  que  l’on  croyait  bien  portant 
jusque-là  parce  qu’il  ne  manquait  pas  d’embonpoint. 

Les  mémoires  de  M.  Jullien  et  de  M.  Launois  nous  four¬ 
nissent  des  exemples  de  ces  tubercules  testiculaires  que  l’on 
découvre  accidentellement  et  qui  semblent  être  l’unique  siège 
de  l’infection  bacillaire.  La  lésion  peut  n’avoir  aucun  reten¬ 
tissement  appréciable  sur  l’état  général;  souvent  elle  est 
compatible  avec  une  apparence  de  santé  très  satisfaisant,  elle 
guérit  même  fréquemment. 

Dans  ces  cas  heureux,  après  être  restée  stationnaire  pen¬ 
dant  un  temps  plus  ou  moins  long,  la  masse  indurée  diminue 
peu  àpeu.se  rétracte  et  subit  une  véritable  atrophie.  M.  Jullien 
a  pu  constater  le  retrait  et  même  la  disparition  totale  du  testi¬ 
cule,  sans  effraction  de  l’ enveloppe  cutanée  et  sans  élimina¬ 
tion  apparente.  La  disparition  de  l’organe  peut  être  complète  ; 
le  cordon  se  perd  alors  dans  un  tractus  fibreux  sans  présenter 
à  son  extrémité  terminale  le  moindre  renflement.  Cette 
atrophie,  qui  peut  créer  une  véritable  monorchidie,  est  le 
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résultat  du  travail  de  sclérose  qui  remplace  la  substance 
glandulaire  par  un  noyau  fibreux,  indifférent  et  rétractile  et 
qui  est,  par  excellence,  le  processus  curatif  des  foyers  tuber¬ 
culeux. 

Ce  sont  là,  on  le  comprend,  des  cas  exceptionnellement 
favorables.  Chez  d’autres  enfants,  bien  que  l’induration  testi¬ 
culaire  ait  seule  attiré  l’attention  des  parents  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long,  il  arrive  un  moment  où  l’on  recon¬ 
naît  qu’elle  ne  constitue  pas  tout  le  mal.  À  côté  d’elle,  on  voit 
apparaître  des  lésions  ganglionnaires,  osseuses  ou  viscérales. 
Plusieurs  des  malades  de  Jullien  présentaient  des  ostéites  des 
métacarpiens;  les  nôtres  étaient  surtout  atteints  de  lésions 
viscérales.  Dans  ces  cas,  la  tuberculose  semble  plus  virulente 
et  sa  guérison  est  plus  problématique. 

Obs.  V.  — X...,  âgé  de  3  ans,  est  né  de  parents  bien  portants;  il  a 
été  élevé  au  biberon  à  Paris,  par  sa  mère;  sa  dentition  s’est  faite 
tardivement,  ses  os  sont  déformés,  il  est  nettement  rachitique.  Sa 
peau  fine  et  pâle  recouvre  une  épaisse  couche  de  graisse  qui  lui 
donne  un  aspect  bouffi.  Depuis  plusieurs  mois  déjà  ses  digestions 
se  font  mal,  il  vomit  souvent,  il  a  fréquemment  de  la  diarrhée  et  il 
s’alimente  d’une  façon  irrégulière.  Ses  parents  ont  remarqué  derniè¬ 
rement  que  le  testicule  gauche  était  beaucoup  plus  volumineux  que  le 
droit;  c’est  pour  cela  seulement  qu’ils  viennent  à  la  consultation  de 
l’hôpital  des  Enfants-Malades.  Il  est  facile  de  constater  l’existence 
d’une  énorme  épididymite  caséeuse  ;  le  testicule  lui-même  est  lésé, 
car  il  est  gros,  dur  et  douloureux  à  la  pression.  L’affection  a  évolué 
sourdement;  on  ne  sait  à -quelle  époque  elle  remonte  et  c’est  par 
hasard  qu’on  l’a  remarquée. 

Le  ventre  est  gros,  comme  chez  tous  les  rachitiques,  mais  on  ne 
note  aucun  signe  de  péritonite  tuberculeuse.  Le  foie  et  la  rate  ne 
sont  pas  augmentés  de  volume;  quelques  râles  de  bronchite  s’en¬ 
tendent  dans  les  deux  poumons,  surtout  à  droite,  et  il  semble  exister 
une  adénopathie  trachéo-bronchique;  en  tous  cas,  on  trouve  de  nom¬ 
breux  ganglions  indurés  au  cou,  dans  les  aines  et  dans  les  aisselles. 

L’enfant  a  été  revu  de  quinze  jours  en  quinze  jours  pendant  plu¬ 
sieurs  mois;  malgré  le  traitement  prescrit,  son  état  s’est  aggravé 
peu  à  peu,  bien  que  le  tubercule  testiculaire  n’ait  pas  subi  de  modi¬ 
fications  appréciables.  Quelques  semaines  après  la  première  visite,  on 
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découvrait  des  gommes  cutanées, plus  tard  des  ostéites  tuberculeuses 
multiples,  enfin  des  lésions  pulmonaires  manifestes. 

Chez  cet  enfant,  lors  de  notre  premier  examen,  la  tuber¬ 
culose  n’était  déjà  plus  cantonnée  dans  le  testicule  et  bientôt 
la  lésion,  qui  la  première  avait  attiré  l’attention  des  parents, 
se  perdait  au  milieu  des  autres  manifestations  de  l’infection 
bacillaire.  Ces  tuberculisations  à  marche  torpide  et  à  localr 
sations  multiples,  qui  se  font  à  froid  et  n’éveillent  presque  pas 
de  réactions,  sont  assez  communes  dans  le  jeune  âge  ;  on  les 
voit  souvent  évoluer  pendant  des  mois  sans  que  la  santé 
paraisse  sensiblement  altérée:  c’est  alors  qu’on’peut  utilement 
les  traiter  et  qu’on  est  assez  heureux  parfois  pour  enrayer 
leurs  progrès  ;  mais  ce  résultat  favorable  ne  peut  pas  toujours 
être  obtenu,  même  dans  les  cas  où  l’hygiène  et  les  soins  ne 
laissent  rien  à  désirer. 

Dans  les  faits  que  nous  avons  rapportés  jusqu’ici,  la  tuber¬ 
culose,  après  s’être  montrée  d’abord  dans  le  testicule,  s’était 
généralisée  plus  ou  moins  rapidement;  mais  la  lésion  pre¬ 
mière  était  restée  stationnaire.  Les  choses  ne  se  passent  pas 
toujours  de  cette  façon. 

Souvent,  au  contraire,  on  voit  la  glande  malade  devenir  le 
siège  à’accidents  inflammatoires,  et  cela,  aussi  bien  dans  les  cas 
où  le  mal  a  débuté  insidieusement  que  dans  ceux  où  il  s’est 
révélé  par  des  phénomènes  aigus,  dans  les  tuberculoses  qui  se 
généralisent  vite,  que  dans  celles  qui  restent  locales.  On 
voit  alors  le  scrotum  se  gonfler,  rougir,  devenir  sensible  et 
plus  ou  moins  œdémateux  ;  la  vaginale  est  distendue  par  un 
épanchement  généralement  peu  abondant,  le  testicule  et  l’épi- 
didyme  sont  gros,  douloureux,  mais  pendant  quelque  temps  ils 
restent  libres  dans  leurs  enveloppes;  puis  des  adhérences 
s’établissent  ;  à  côté  des  parties  indurées  on  trouve  des  points 
ramollis,  la  peau  s’amincit,  devient  rouge,  luisante  et,  après 
un  temps  plus  ou  moins  long,  quelques  semaines  en  général, 
ces  abcès  s’ouvrent  spontanément.  L’ouverture,  large  ou 
étroite,  ordinairement  unique,  laisse  écouler  un  pus  grume¬ 
leux  et  permet  l’évacuation  totale  ou  partielle  des  tissus  nécro- 
T.  167.  18 
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biosés.  Dans  ces  cas  la  formation  d’un  abcès  est  due  habituel¬ 
lement  à  une  infection  secondaire,  comme  le  prouve  la  pré¬ 
sence  dans  le  pus  des  microorganismes  de  la  suppuration. 
L’écoulement  purulent  persiste  tant  que  l'élimination  des  tis¬ 
sus  malades  n’est  pas  complète  ;  rarement  on  voit  apparaître 
un  fongus  ;  plus  souvent  il  reste  un  pertuis  fistuleux,  plus  ou 
moins  difficile  à  découvrir.  Ce  pertuis,  caché  dans  un  pli  du 
scrotum  épaissi  et  adhérent,  se  voit  facilement  au  moment  d’un 
effort  quand  le  testicule  se  rétracte  et  l’entraîüe  ;  derrière  lui 
on  trouve  les  débris  du  tissu  malade.  La  suppuration  peut 
durer  un  temps  très  long  ;  et,  quand  la'cicatrisation  s’est  faite, 
ii  arrive  souvent  qu’un  nouveau  foyer  inflammatoire  se  forme 
et  que  les  accidents  se  reproduisent. 

Obs.  VI.  —  Lep.  (Eugène),  âgé  de  28  mois,  entre  le  27  mars  1890, 
salle  Bouchut,  n°  9. 

Fils  d’une  mère  tousseuse  qui  l’a  élevé  au  sein,  il  a  vécu  auprès 
d’une  grand’mère  phtisique;  morte  il  y  a  cinq  mois,  11  avait  paru 
très  bien  portant  depuis  sa  naissance  quand  on  remarqua,  vers  la  fin 
de  décembre  1889,  que  son  testicule  gauche  était  beaucoup  plus  gros 
que  le  droit.  Cet  organe  a  toujours  augmenté  de  volume  depuis  cette 
époque  et,  depuis  trois  semaines,  le  scrotum  est  devenu  rouge  et  dou¬ 
loureux.  L’enfant  tousse,  surtout  la  nuit,  il  se  nourrit  mal,  vomit 
fréquemment,  il  a  de  la  fièvre  le  soiret  maigrit  rapidement.  Quand  on 
nous  le  présente,  c’est  déjà  un  petit  être  amaigri,  cachectique,  au 
teint  pâle,  à  la  peau  sèche  et  ridée,  aux  longs  cils,  qui  a  bien  le  faciès 
d’un  tuberculeux.  Les  lèvres  sont  sèches,  la  peau  est  chaude  (39° ,6), 
le  pouls  fréquent  (120  p.)  la  respiration  pénible  et  fréquente  (40  R.). 
Le  sommet  droit  présente  tous  les  signes  d’une  induration  étendue, 
le  reste  des  poumons  est  plein  de  râles.  Le  veutre  est  souple,  le  foie: 
semble  normal.  Nombreux  ganglions  indurés  au  cou,  dans  les  aines, 
et  dans  les  aisselles. 

Le  scrotum,  surtout  à  gauche  et  eu  avant,  est  rouge,  violacé,  et 
adhère  aux  parties  profondes.  Il  recouvre  un  foyer  fluctuant  situé 
à  la  partie  antérieure  d’une  masse  indurée  qui  semble  formée  aux 
dépens  de  del’épïdidyme.  Cette  tumeur,  qui  a  quatre  centimètres  dans 
son  diamètre  antéro-postérieur  et  deux  centimètres  et  demi  d’épais¬ 
seur,  est  dure,  bosselée,  irrégulière  et  peu  douloureuse  ;  le  testicule 
‘  est  difficile  à  délimiter  ;  il  semble  couché  au-dessous  de  la  masse 
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caséeuse;  mais  il  se  continue  avec  elle  sans  ligne  de  démarcation 
bien  nette.  Rien  du  côté  droit. 

Le  lot  avril  on  est  obligé  de  ponctionner  la  partie  fluctuante  ;  il  en 
sort  un  pus  plilegmoneux  dans  Lequel  on  ne,  trouve,  pas  de  bacilles 
mais  des  streptocoques.  Diarrhée  abondante,  vomissements  alimen¬ 
taires. 

22  mai.  L’état  des  poumons  est  resté  sensiblement  le  même:  la 
diarrhée  continue.  Une  fistule  s’est  établie  au  point  où  a  été  faite  la 
ponction.  La  cachexie  a  fait  de  très  grands  progrès  ;  on  s’attend  à 
une  fin  prochaine  lorsque  les  parents  emportent  leur  enfant. 

Il  est  superflu  de  se  demander  si  la  matière  tuberculeuse 
accumulée  dans  la  glande  génitale  peut,  à.  un  moment  donné, 
infecter  l’économie,  car  tout  foyer  caséeux,  quel  qu’en  soit  le 
siège,  peut  verser  dans  l’appareil  circulatoire  les  germes  qu’il 
renferme  ;  mais  il  n’est  pas  facile  de  dire  quelle  est  la  part 
que  prend  la  tuberculose  du  testicule  dans  les  généralisations 
tuberculeuses. 

M.  Jullien, après  avoir  décrit  l’altération  du  scrotumet  Félimi- 
nation  du  tissu  malade,  ajoute  :  «  A  ce  moment  paraît  l’adéno¬ 
pathie  inguinale  ».  Mais,  dans  toutes  nos  observations,  les 
lésions  ganglionnaires  ont  été  beaucoup  plus  précoces  ;  nous 
les  avons  toujours  vues  précéder  ou  accompagner  l’affection 
testiculaire.  Elles,  en  sont  parfaitement  indépendantes  d’ail¬ 
leurs,  car  on  les  retrouve  au  cou  et  dans  les  aisselles  aussi 
bien  qu’aux  plis  inguinaux  ;  elles  évoluent  parallèlement  et 
c’est  ce  qui  prouve  que  l’infection  bacillaire  est  plus  diffuse 
qu’on  ne  le  pourrait  croire  au  premier  abord.  Les  adénopa¬ 
thies  sont  si  fréquentes  chez  les  jeunes  tuberculeux  qu’el'les 
font  pour  ainsi  dire  partie  de  leur  habitus  extérieur.  M.  Le- 
groux  et  son  élève  Boucher  ont  insisté  sur  leur  importance 
clinique  et,  tout  récemment,  notre:  élève  Mirinesco  (1)  a  con¬ 
sacré  une  excellente  thèse  à  L’étude  de  leurs  lésions  anato¬ 
miques-  Ces  réserves  faites,  nous  admettons  très  hien  qu’au 
moment  où  le  scrotum  participe  à  l’inflammation  spécifique  les 
adénites  subissent  une  poussée  irritative-  Nous  avons  observé 


(1)  Th.  de  Paris,  1890. 
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une  poussée  de  ce  genre  dans  les  ganglions  de  la  fosse  iliaque, 
chez  le  malade  de  l’observation  Iro  à  la  suite  de  l’opération. 

L’infection  partie  du  foyer  génital  ne  doit  pas  porter  exclu¬ 
sivement  sur  les  ganglions,  elle  peut  occasionner  des  poussées 
de  tuberculose  aiguë  plus  ou  moins  généralisées.  Nous  n’osons 
pas  affirmer  qu’il  faille  interpréter  de  la  sorte  le  fait  suivant, 
cependant  il  nous  a  paru  intéressant  de  le  rapporter. 


Obs.  VII.  —  Ferr.  (Henri),  âgé  de  trois  ans,  est  admis  le  29  juillet 
1889,  salle  Bouchut,  n°  19. 

Son  père  est,  en  ce  moment,  à  l’hôpital  Bichal  pour  une  pleurésie 
ancienne  qui  a  toutes  les  allures  d’une  pleurésie  tuberculeuse  ;  sa 
mère  et  son  frère  sont  bien  portants. 

Il  avait  toujours  eu  une  santé  irréprochable  quand  il  fut  atteint  de 
rougeole  au  mois  de  juin  dernier.  Depuis  lors  il  a  beaucoup  maigri. 
Ses  parents  nous  l’amènent  parce  qu’il  vient  d'avoir  une  diarrhée 
verte  et  des  vomissements  qu’ils  comparent  à  du  vert-de-gris.  Nous 
trouvons  tous  les  signes  d’une  péritonite  aiguë  :  ventre  ballonné, 
sillonné  de  veines  bleues, extrêmement  douloureux;  face  pâle, 'grippée, 
yeux  excavés,  extrémités  cyanosées  et  froides,  pouls  petit  et  à  peine 
perceptible,  vomissements  porracés  incessants,  diarrhée  verte.  La 
fosse  iliaque  droite  semble  particulièrement  douloureuse  et  l’on 
songe  tout  d’abord  à  une  péritonite  aiguë  généralisée,  occasionnée 
par  une  perforation  de  l’appendice.  On  fait  appliquer  de  la  glace 
sur  le  ventre,  on  prescrit  des  injections  hypodermiques  de  morphine, 
on  réchauffe  les  membres  et  on  donne  un  peu  d’alcool  étendu  d’eau 
glacée. 

Le  lendemain,  les  vomissements  ont  cessé,  la  diarrhée  est  plus 
jaune,  les  extrémités  sont  moins  cyanosées,  la  température 
centrale  est  tombée  de  39°, 4  à  37  ;  le  palper  permet  de  sentir  un 
empâtement  qui  occupe  toute  la  partie  inférieure  de  l’abdomen.  En 
présence  de  cette  rémission  inespérée  on  cherche  s’il  n’existerait 
pas  quelque  part  un  foyer  tuberculeux  ;  on  n’en  trouve  aucun  signe 
certain  dans  les  poumons  ni  dans  les  ganglions,  mais  on  découvre 
un  gonflement  assez  appréciable  des  bourses.  Le  testicule  et  l’épidi- 
dyme  du  côté  droit  sont  durs,  volumineux,  irréguliers  et  indolents, 
le  cordon  lui-même  est  gros  et  bosselé.  Pas  de  doute  qu'il  ne  s’agisse 
là  d’un  foyer  caséeux. 

Un  mois  après,  la  péritonite  tuberculeuse  est  aussi  manifeste  que 
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possible,  bien  que  les  phénomènes  aigus  aient  disparu.  Les  enve¬ 
loppes  du  testicule  ont  été  envahies  par  les  progrès  du  mal  et  il  y  a 
tendance  à  la  suppuration.  L’enfant  s’affaiblit  rapidement  et  meurt, 
le  15  septembre,  dans  un  état  de  cachexie  très  avancé. 

Dans  ce  cas,  la  cause  de  la  péritonite  était  difficile  à  déter¬ 
miner  ;  c’est  la  présence  d’un  tubercule  testiculaire  qui  nous  a 
permis  de  faire  un  diagnostic  précis. 

Si  nous  jetons  un  coup  d’œil  d’ensemble  sur  nos  observa¬ 
tions  et  sur  celles  qui  ont  été  publiées  avant  nous,  nous 
voyons  que  la  tuberculose  du  testicule  diffère  peu  des  autres 
tuberculoses  locales.  Par  son  siège  elle  se  trouve  isolée  et 
elle  paraît  peu  susceptible  de  s’étendre  aux  parties  voisines. 
Souvent,  en  raison  de  son  début  insidieux  et  de  sa  marche 
torpide,  elle  semble  due  à  une  infection  atténuée  ;  dans  d’autres 
cas  cependant  elle  n’est  qu’un  des  accidents  d’une  tuberculose 
rapidement  envahissante.  C’est  avec  la  tuberculisation  des 
ganglions  périphériques  qu’elle  a  le  plus  d’analogies.  Dans  ses 
formes  torpides  elle  se  comporte  comme  les  adénites  scrofu¬ 
leuses:  elle  éveille  peu  de  réactions  et  peut  guérir  sur  place, 
comme  aussi  elle  peut  tout  à  coup  s’abcéder  ou  infecter  l’éco¬ 
nomie. 

Nous  avons  cherché  inutilement  dans  la  plupart  des  cas  s’il 
existait,  comme  chez  l’adulte,  des  lésions  de  la  prostate,  des 
vésicules  séminales  ou  de  la  vessie.  Seul  le  cordon  nous  a 
paru  malade  dans  deux  cas.  Nous  devons  cependant  à  l’obli¬ 
geance  de  M.  Chipault  un  fait  curieux  : 

Obs.  VIII.  —  L.  H.,  âgé  de  23  mois,  était  entré  à  l’hôpital  pour  des 
abcès. ganglionnaires  du  cou;  on  découvrit  chez  lui  une  induration 
de  l’épididyme  du  côté  droit,  manifestement  tuberculeuse  et  une 
ulcération  du  prépuce  qui  empiétait  sur  le  gland  de  quelques  milli¬ 
mètres.  L’enfant  fut  emporté  au  bout  de  cinq  semaines  par  une 
broncho-pneumonie  ;  à  l’autopsie  on  découvrit  des  lésions  tubercu¬ 
leuses  très  étendues  dans  les  poumons,  le  foie,  la  rate,  etc...  et  un 
noyau  caséeux  dans  l’épididyme. 

Rien  ne  démontre  qu’il  ait  existé  une  relation  quelconque 
entre  l’ulcération  du  prépuce  et  la  lésion  de  l’épididyme. 
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Nous  ne  devons  pas  nous  étonner  de  l’intégrité  habituelle 
des  autres  parties  constituantes  de  l’appareil  génital.  Le  testi¬ 
cule  n’est  pas  lésé  en  tant  qu’organe  de  génération;  c’est  une 
petite  masse  glandulaire  quelconque  qui  est  atteinte,  au 
hasard  de  l’inteotion  bacillaire. 

(A  suivre.) 


ÉTUDE  CLINIQUE  ET  EXPÉRIMENTALE  SUR  LE  MASSAGE, 
par  A.  CASTEX. 

Le  massage,  après  avoir  été  longtemps  méconnu,  cesse  enfin 
d’être  considéré  comme  un  procédé  simplement  empirique  et 
sans  indications  précises.  Il  devient  scientifique  et  prend 
place  à  côté  de  l’hydrothérapie  et  de  l’électrothérapie  dont  il 
se  montre  souvent  l’indispensable  auxiliaire.  Depuis  que  la 
technique  de  cette  méthode  s’est  pourvue  de.  manœuvres 
variées,  nous  voyons  son  application  s’étendre  à  bon  nombre 
d’affections  chirurgicales  et  médicales  avec  grands  avantages. 
C’est  dire  que  les  bons  effets  de  la  massothérapie  se  montrent 
de  plus  en  plus  nombreux. 

La  méthode  n’est  pas  née  d’hier  cependant.  Il  en  est  fait 
mention  dans  les  documents  de  la  plus  Haute  antiquité,  dans 
Ifi  Gong-Fou- et-  le  Tao-Tsé  dès  Chinois,  dans  le  Yadour-Yéda 
des  Indiens.  Hippocrate  recommande  le  massage  dans  les 
affections  articulaires.  Il  lui  reconnaît  la  propriété  dè  rendre 
la  souplesse  aux  articulations  rigides  et  la'fbrce'â  celles  qui 
sont  faibles.  A  Athènes,  comme  à  Rome,  le  massage  était  d’un 
fréquent  usage.  Au  sortir  du  bain,  dans  les  Thermes,  des- 
esclaves  'frictionnaient  méthodiquement  le  corps.  Les  gladia¬ 
teurs  y  recouraient  pour  assouplir  leurs  muscles  avant  la 
lutte  et  pour  faire  ensuite  disparaître  les  ecchymoses.  L’em- 
plpidu  massage  qui  avait  pris  assez  d’extension  en  Europe  au 
retour  des  croisades  fut  abandonné  peu  à  peu.  C’est  en  vain 
que  plus  tard  notre  Ambroise  Paré  y  insistait  à  nouveau.  Il 
faut  arriver  jusqu’aux  contemporains,  Bonnet  (de  Lyon)  et 
Nélaton,  pour  voir  ses  bons  effets  reconnus  et  prônés.  Dans 
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ces  dernières  années  Mezger  d’Amsterdam  et  ses  élèves  ont 
contribué  largement  à  la  vulgarisation  de  la  méthode. 

A  J.  Lucas-Ghampionnière  (1)  revient  le  mérite  d’avoir 
montré  quels  résultats  favorables  le  massage  et  la  mobili¬ 
sation  apportent  dans  le  traitement  des  fractures  voisines  des 
articulations. 

Comme  le  déclare  très  justement  Schreiber  (de  Vienne), 
auteur  d’un  traité  pratique  de  massage,  pas  n’est  besoin  pour 
y  recourir  d’avoir  longtemps  pratiqué  sous  la  direction  d’un 
spécialiste.  Tout  médecin  suffisamment  pénétré  des  modes 
d’action  de  la  méthode  et  de  notions  physiologiques,  peut 
entreprendre  seul  l’éducation  de  sa  main  et  obtenir  des 
succès. 

Voici  déjà  quelque  temps  que, depuis  mon  clinicat  à  l’Hôtel- 
Dieu,  je  me  suis  appliqué  à  recourir  au  massage  dans  les 
diverses  circonstances  où  il  me  semblait  utilisable.  Bien  que 
le  total  de  mes  observations  ne  soit  pas  considérable,  elles 
m’ont  paru  avoir  leur  enseignement,  surtout  quand  j’ai  mis 
en  parallèle  celles  qui  sont  de  même  ordre.  Gomme  tous  ceux 
qui  ont  étudié  de  près  les  effets  du  massage,  j’ai  constaté  ses 
heureux  résultats  et  surtout  la ,  rapidité  de  son  action,  sans 
parler  des  autres.  Il  ressort  même  de  mes  observations  cer¬ 
taines  déductions  qu’il  m’a  paru  intéressant  de  consigner.  De 
là  m’est  venue  l’idée  d’écrire  sur  la  massothérapie  pour  ajou¬ 
ter  quelques  documents’à  ceux  déjà  nombreux  qu’on  trouve 
dans  la  littérature  médicale. 

J’exposerai  d’abord  les  faits  dans  leur  classement  naturel 
avec  la  technique  spéciale  du  massage  et  les  résultats  dans 
l’espèce.  Dans  une  deuxième  partie  toute  expérimentale,  je 
relate  les  résultats  que  m’a  donnés  le  massage  sur  les  animaux . 
C’est  en  effet  un  des  côtés  les  moins  étudiés  de  la  question. 
G’est  celui  pourtant  qui  nous  éclaire  sur  le  mode  d’action  de 
la  méthode,  la  rend  scientifique  et  nous  guide  dans  ses  appli¬ 
cations  variées. 

(1)  L  Lucas-Championnière.  Le  massage  et,  La  mobilisation  dans  le 
traitement  des  fractures.  Paris,  1889. 
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Les  observations  que  j’ai  pu  recueillir  se  répartissent  natu¬ 
rellement  en  cinq  catégories  principales.  Ce  sont:  1°  des 
contusions,  parmi  lesquelles  il  importe  de  distinguer  celles 
qui  portent  sur  le  segment  d’un  membre,  assez  loin  d’une 
jointure,  et  celles  bien  autrement  importantes  qui  atteignent 
une  articulation;  2°  des  entorses  (colonne  cervicale,  tibio- 
tarsienne,  poignet,  genou)  ;  3°  deux  luxations  de  l’épaule  dont 
une  grave  qui  m’ont  paru,  la  réduction  assurée,  devoir  être 
rapidement  améliorées  dans  leurs  suites  par  un  massage 
méthodique  et  de  fait  le  résultat  a  confirmé  mes  prévisions  ; 
4°  des  fractures  dont  les  unes  ont  pu  être  massées  dès  le  début 
du  traitement  et  les  autres,  plus  graves,  après  un  certain 
temps  réservé  à  l’emploi  de  l’appareil  plâtré  ;  5"  enfin  des 
atrophies  musculaires  d’origines  diverses.  C’est  ici,  comme  on 
le  verra  par  les  détails,  que  cette  méthode  se  montre  infé¬ 
rieure.  Elle  agit  sans  doute  pour  assouplir  les  roideurs  qui 
accompagnent  fatalement  l’atrophie  musculaire,  mais  elle  ne 
m’a  pas  paru  rendre  aux  membres  le  diamètre  qu’ils  ont  perdu. 
La  mensuration  le  prouve. 

I.  Contusions. 

1°  Ce  n’est  pas  uniquement  pour  aller  du  simple  au  com¬ 
posé  que  j’étudie  d’abord  les  effets  du  massage  sur  une  région 
contusionnée,  mais  aussi  parce  que  les  résultats  que  j’ai  pu 
constater  sont  moins  connus  que  pour  les  autres  affections  de 
nature  traumatique. 

On  nous  dit  bien  que  les  lutteurs  du  cirque  faisaient 
frictionner  vigoureusement  leurs  bosses  sanguines.  Ce  n’est 
pourtant  pas  sans  beaucoup  de  circonspection  que  j’ai  livré 
pour  la  première  fois  aux  étreintes  du  masseur  une  partie 
gonflée  et  violacée  par  une  contusion  récente.  Ne  fallait-il 
pas  craindre  que  les  frictions  et  le  pétrissage  ne  fissent  qu’aug¬ 
menter  l’importance  des  lésions?  L’événement  m’a  prouvé 
que  ces  craintes  n’étaient  pas  fondées. 

C’était  un  homme  de  57  ans  qui  avait  eu  le  membre  supé¬ 
rieur  gauche  violemment  contusionné  par  des  coups  de  pied 
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de  cheval.  Aucune  plaie  cependant.  Pas  la  moindre  fracture. 
L'infiltration  sanguine  occupait  les  2/3  supérieurs  de  l’avant- 
hras  et  le  bras  presque  en  entier.  Le  membre  était  lourd  et 
impotent.  Les  manipulations  adoptées  furent  des  frictions 
ascendantes  en  commençant  par  le  haut  du  bras,  pour  se 
conformer  à  la  règle  qui  recommande  de  masser  tout  d’abord 
le  voisinage  de  la  lésion  pour  faire  le  vide  dans  les  vaisseaux 
qui  recevront  ensuite  les  extravasations  situées  en  amont.  Le 
malade  avait  gardé  le  repos  au  lit  pendant  quatre  jours  après 
lesquels  fut  appliqué  le  massage.  En  vingt-quatre  heures  l’amé¬ 
lioration  était  marquée.  Les  douleurs  avaient  disparu.  Cette 
rapide  disparition  des  douleurs  est  un  des  bénéfices  les  plus 
évidents  du  massage.  Dès  le  lendemain  aussi  le  gonflement 
était  moindre,  la  coloration  violette  moins  intense,  les  mouve¬ 
ments  plus  aisés.  Bref,  après  trois  séances  de  massage,  prati¬ 
quées  en  trois  jours,  cet  homme  revenait  à  ses  occupations- 
fatiguantes. 

Loin  d’accroître  les  lésions  d’une  contusion,  on  en  réduira 
donc  les  conséquences  au  minimum  en  frictionnant  selon  les 
règles  la  région  intéressée.  Il  ne  saurait  y  avoir  similitude 
entre  le  résultat  d’un  heurt  violent,  brusque  et  limité  sur  une 
partie  de  notre  corps  et  ces  frictions,  ces  pressions  ménagées, 
larges  qui  s’exercent  dans  le  sens  de  la  circulation  veineuse. 
Les  unes  sont  le  correctif  de  l’autre.  Elles  refoulent  progressi¬ 
vement  dans  les  voies  circulatoires  les  éléments  que  la  con¬ 
tusion  en  a  fait  brusquement  sortir. 

Le  résultat  sera  d’autant  plus  marqué  que  la  massothérapie 
aura  été  plus  vite  appliquée  et  plus  largement  employée.  J’ai 
pu  voir  en  effet  sur  un  autre  malade  qui  avait  eu  Je  mollet 
fortement  contusionné,  la  région  des  malléoles  rester  gonflée 
et  douloureuse  assez  longtemps  parce  que  les  manipulations 
avaient  trop  exclusivement  porté  sur  le  mollet  seulement. 

Trois  ou  quatre  séances  suffisent,  dans  les  cas  moyens, 
pour  rendre  à  la  région  une  grande  partie  de  sa  souplesse. 

2°  La  contusion  qui  atteint  une  jointure  doit  être  envisagée 
à  part.  Elle  détermine  un  degré  d’arthrite  généralement  faible 
mais  dont  les  conséquences  peuvent  être  hors  de  proportion 
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avec  le  peu  d’importance  de  la  lésion  articulaire.  Je  fais  prin¬ 
cipalement  allusion  à  ces  atrophies  musculaires  rapides  qui 
frappent  de  préférence  les  muscles  extenseurs  et  entraînent 
une  impotence  fonctionnelle  grave  que  dans  maintes  circons¬ 
tances  le  pronostic  n’avait  pas  prévues . 

La  contusion  articulaire  peut  encore  provoquer  l’apparition 
de  contractures  dans  les  muscles  voisins,  surtout  si  le  sujet 
est  plus  ou  moins  hystérique.  Il  n’est  pas  rare,  par  exemple, 
d’observer  la  contracture  du  biceps  à  la  suite  d’une  contusion 
du  coude  et,  pour  ma  part,  ■■j’ai,  vu  déjà  deux  fois  dans  les 
services  de  MM.  les  professeurs  Verneuil  et  Guyon  deux 
jeunes  sujets  qui,  à  la  suite  d’une  chute  sur  le  menton,  sans 
fracture  d’aucune  sorte,  présentaient  une  contracture  rebelle 
des  masséters.  Elle  était  incomplète.  Les  dents  pouvaient  être 
dessérées  quelque  peu,  mais  la  mastication  était  fort  gênée. 
Aucun  de  ces  deux  sujets  n’était  pourtant  hystérique. 

Une  autre  conséquence  de  la  contusion  des  jointures  est  la 
parésie  des  masses  musculaires  survenant  aussitôt  après  le 
traumatisme.  Mais  la  lecture  des  observations  conduit  à 
penser  que  dans  ces  cas  il  s’agit  plutôt  de  la  contusion  des 
troncs  nerveux  qui  cheminent  dans  le  voisinage.  Dans  un 
article  donné  à  la  France  médicale  en  1885  (IJ,  j’ai  étudié  ces 
paralysies  consécutives  à  la  contusion  du  plexus  brachial  au- 
dessus  du  moignon  de  l’épaule.  Bouilly  (2)  avait  déjà  signalé 
les  conséquences  de  la  contusion  du  nerf  sciatique,  consistant 
surtout  en  atrophies  musculaires  et  je  trouve  dans  mes  notes 
les  quelques  lignes  suivantes  sur  une  malade  que  j’ai  vue  en 
1883  à  l’hôpital  Lariboisière,  dans  le  service  du  professeur 
Duplay.  «  Troubles  trophiques  du  membre  inférieur  gauche 
après  contusion  et  névralgie  consécutive  du  nerf  sciatique. 
Femme  de  30  ans,  amyotrophies  à  la  jambe,  pied  bot  équin 
acquis  et  rétraction  de  l’aponévrose  plantaire  ».  Je  n’insiste 
pas,  vu  l'insuffisance  des  détails. 


•  (1)  Castex.  Monoplégies  traumatiques  du  membre  supérieur.  France 
mêd,  juillet  1885. 

(2)  Bouilly.  Arch.  gêner,  de  Médecine ,  déc.  1880. 


ÉTUDE  CLINIQUE  ET  EXPÉRIMENTALE  SUR  LE  MASSAGE.  283 


Justement  une  des  observations  que  j’ai  recueillies  en  vue 
de  cette  étude  se  rapporte  à  ces  parésies  traumatiques. 

Homme  de  40  ans.  A  reçu  une  caisse  pesamment  chargée 
entre  la  hase  du  cou  et  le  sommet  de  l’épaule,  sur  la  région 
sous-claviculaire  droite.  Parésie  de  tout  le  membre  supérieur 
correspondant,  imputable  à  la  contusion  indirecte  du  plexus 
brachial.  Les  mouvements  d’extension  étaient  surtout  affaiblis. 
En  huit  séances  de  massage  tous  lesmuscles  eurent  récupéré 
leur  énergie.  Tout  le  traitement  ne  dura  que  treize  jours,  Le 
blessé  ne  présentait  pas  les  stigmates  hystériques. 

Je  laisse  de  côté  les  résultats  divers  de  la  contusion  des 
jointures  pour  insister  particulièrement  sur  les  atrophies 
musculaires  consécutives  aux  contusions  de  la  hanche.  C’est 
vraiment  là  le  point  intéressant  de  la  question  et  son  impor¬ 
tance  dans  la  pratique  n’est  pas  encore  suffisamment  signalée 
dans  les  livres. 

C’est  dans  le  service  du  professeur  Le  Dentu,  à  l’hôpital 
Saint-Louis,  que  j’ai  vu  le  cas  pour  la  première  fois.  Un 
homme  était  tombé  sur  son  grand  trochanter,  ne  s’était  pas 
fait  de  fracture,  mais  une  amyotrophie  rapide  était  survenue 
dans  tout  le  membre  inférieur  qui  en  faisait  un  infirme  pour 
une  simple  contusion  de  la  hanche. 

Ce  fait  me  conduisit  à  revoir  l’étude  intéressante  que 
MM.  Guyon  et  Féré  ont  consacrée  à  «  l’atrophie  mus¬ 
culaire  consécutive  à  quelques  traumatismes  de  la  han¬ 
che  *  (1).  Les  auteurs  y  ont  consigné  des  faits  de  contu¬ 
sion  trochantérienne,  d’entorses  légères  de  l'articulation 
coxo -fémorale,  jugées  de  prime  abord  comme  de  peu  d’impor¬ 
tance,  puis  suivies  à  court  délai  d’atrophie  musculaire  et 
d’impotence  marquée  du  membre  inférieur.  L’atrophie  porte 
principalement  sur  les  fessiers,  la  fesse  est  aplatie  et  flasque, 
sur  les  muscles  de  la  cuisse,  le  droit  antérieur  et  les  adduc¬ 
teurs  sont  surtout  atteints.  La  jambe  elle-même  présente  à  là 
mensuration  une'  circonférence  moindre  que  sa  congénère.  Le 
pied  se  porte  en  dehors,  les  malades  ne  peuvent  se  mettre  au 


(4)  Guyon  et  Féré.  —  Progrès  méd.,2  avril  1881. 
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lit  sans  soulever  leur  genou  avec  leurs  deux  mains  et  pour 
longtemps  ils  sont  condamnés  aux  béquilles. 

Il  se  passe  à  l’épaule  ce  qui  se  passe  à  la  hanche,  et  là,  le 
deltoïde  s’atrophie  comme  ici  les  fessiers.  Dans  sa  thèse  inau¬ 
gurale.  Valtat  (1)  (obs.  IX)  cite  un  fait  d’atrophie  du  deltoïde 
survenue  en  huit  jours  chez  une  jeune  femme  de  23  ans,  à  la 
suite  d’une  chute  sur  le  coude  qui  avait  déterminé  un  peu 
d’arthrite  dans  l’épaule.  Le  deltoïde  était  réduit  à  une  couche 
tellement  mince,  et  le  moignon  de  l’épaule  à  ce  point  déformé, 
qu’on  avait  cru  à  une  luxation  de  l’épaule. 

Conclusion  :  En  présence  d’un  traumatisme  articulaire 
même  léger,  réserver  beaucoup  son  pronostic,  surtout  s’il 
s’agit  de  la  hanche,  car  peuvent  survenir  à  courte  échéance 
des  amyotrophies  rebelles  qui  pour  le  blessé  ne  sont  pas 
moins  graves  qu’une  fracture  ou  une  arthrite.  : 

On  a  beaucoup  discuté  sur  la  physiologie  pathologique  de 
ces  atrophies  d’origine  articulaire.  Je  ne  reviendrai  pas  sur 
les  diverses  hypothèses  qui  ont  été  proposées.  La  plus  pro¬ 
bable  et  la  plus  acceptée  est  celle  de  l’atrophie  par  action 
réflexe.  Le  traumatisme  détermine  un  léger  degré  d’arthrite, 
les  nerfs  articulaires  sont  irrités,  l’irritation  se  transmet  à  la 
moelle,  les  centres  médullaires  affectés  agissent  à  leur  tour 
sur  les  nerfs  centrifuges  musculaires  qui  déterminent  à  leur 
terminaison  des  lésions-dégénératives. 

C’est  cette  théorie  qu’acceptait  Vulpian,  qu’adoptait  aussi 
MM.  Charcot,  Le  Port  et  Valtat,  Guyon  et  Péré.  Dans  sa 
thèse  récente,  M.  Déroché  (2)  relate  de  très  intéressantes 
expériences  personnelles  qui  mettent  dans  tout  son  jour  le 
bien  fondé  de  cette  théorie. 

Il  a  répété  sept  fois,  toujours  avec  des  résultats  identiques, 
des  expériences  qui  avaient  été  pratiquées  pour  la  première 
fois  au  Collège  de  France,  par  MM.  P.  Raymond  et  Onanoff. 


(1)  Valtat.  De  l’atrophie  musculaire  consécutive  aux  maladies  des  arti¬ 
culations.  Paris  1877. 

(2)  Déroché.  Amyotrophies  réflexes  d’origine  articulaire.Th.  Paris,  1890. 
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Sur  des  chiens  et  des  lapins  il  sectionne  les  racines  posté¬ 
rieures  des  trois  dernières  paires  lombaires  à  gauche.  Quel¬ 
ques  jours  après,  quand  la  cicatrisation  est  obtenue,  il  s’as¬ 
sure  que  l’anesthésie  est  complète  dans  le  membre  inférieur 
gauche,  depuis  l’aine  jusqu’au-dessous  du  genou,  que  par 
conséquent  les  irritations  portées  sur  cette  zone  ne  seront  pas 
transmises  à  la  moelle.  Il  détermine  alors  une  arthrite  trau¬ 
matique  à  droite  et  à  gauche  en  plongeant  une  pointe  de 
thermocautère  dans  les  deux  genoux.  L’animal  ne  traduit 
aucune  douleur  à  gauche.  Trois  mois  après  il  est  sacrifié  par 
section  du  bulbe.  Dans  les  deux  genoux  existent  les  lésions 
de  l’arthrite,  mais  les  muscles  de  la  cuisse  sont  normaux  à 
gauche,  atrophiés  à  droite. 

M.  Déroché  constate  une  différence  en  moins  de  6  à  7  gr. 
pour  40  gr.  de  muscle.  L’examen  microscopique  des  muscles 
atrophiés  et  de  l’axe  médullaire  montre  que  pour  les  pre¬ 
miers  la  différence  de  volume  semble  tenir  à  la  diminution 
de  la  substance  interflbrillaire  et  que  pour  la  moelle  il  y  a 
dégénération  ascendante  du  côté  gauche  dans  les  cordons 
postérieurs. 

Cette  expérience  démontre  avec  évidence  que  les  amyotro- 
phies  d’origine  articulaire  sont  d’ordre  réflexe. 

La  cure  des  atrophies  réflexes  est  difficile  à  obtenir.  On  ne 
doit  rien  attendre  des  moyens  médicaux  (ergot  de  seigle, 
strychnine).  C’est  l’électrothérapie  qui,  de  l’avis  général, 
offre  encore  le  plus  de  ressources.  On  a  le  choix  entre  : 
1»  L’électricité  statique  (l’étincelle  paraît  être  un  moyen  très 
actif  pour  la  nutrition  du  muscle)  ; 

2°  Les  courants  continus  (galvaniques)  que  le  Pr  Le  Fort 
recommande  d’employer  faibles  et  permanents  ; 

3°  Enfin  les  courants  d’induction  (faradiques)  appliqués  sur 
le  nerf  ou  sur  les  muscles. 

Valtat,  avec  son  maître,  le  professeur  Le  Fort,  recommande 
surtout  de  combiner  les  courants  continus  et  induits.  Onimus 
pratique  une  séance  tous  les  deux  jours,  d’un  quart  d’heure 
chacune.  Pendant  les  cinq  premières  minutes  il  emploie  les 
courants  continus,  puis  pendant  cinq  autres  minutes  les  cou- 
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rants  induits  avec  quelques  secousses,  pour  revenir  aux  cou¬ 
rants  continus  pendant  les  cinq  dernières  minutes. 

Mais  quronne  s'illusionne  pas  sur  l'efficacité  du  traitement. 
Le  Pr  Charcot  nous  dit  :  «  en  présence  d’une  amyotrophie 
articulaire,  quand  même  elle  aurait  été  déterminée  par  une 
lésion  banale,  ne  pas  porter  un  pronostic  trop  favorable.  La 
maladie  sera  longue  à  peu  près  nécessairement,  quoi  qu’on 
fasse  ». 

C’est  pourquoi  on  ne  saurait  trop  s’ingénier  à  prévenir  une 
telle  complication.  Il  y  a  surtout  lieu  de  lutter  de  vitesse 
avec  le  mal  par  tous  les  moyens  thérapeutiques  dont  nous 
disposons.  Les  faits  que  j’ai  pu  observer  me  conduisent  à 
penser  que  le  massage  méthodique  (frictions,  pétrissage, 
tapotement)  employé  dès  le  début,  aussitôt  après  l’accident, 
arrête  en  partie  ce  mouvement  d’atrophie  si  rebelle  à  réparer 
.  ensuite.  Qu’on  se  reporte  à  l’observation  personnelle  que  je 
cite  plus  haut.  On  y  verra  que  huit  séances  de  massage  ont 
suffi  pour  rendre  à  tout  le  membre  supérieur  son  énergie 
fonctionnelle,  notamment  aux  extenseurs  qui  sont  d’ordinaire 
les  plus  atteints  dans  ce  genre  de  traumatisme. 

Le  massage  agit  alors  pour  prévenir  les  atrophies,  en  entre¬ 
tenant  dans  le  muscle  un  mouvement  que  la  moelle  est 
momentanément  incapable  de  lui  apporter.  De  la  même  façon 
il  éveille  la  fibre  musculaire  de  la  parésie  où  le  traumatisme 
l’a  plongée.  On  comprend  ainsi  comment  la  gymnastique  de 
la  région  atteinte,  les  mouvements  provoqués,  les  douches 
sont  des  adjuvants  très  utiles  du  massage.  Cèlui-ci  m’a  paru 
très  efficace  aussi  pour  résoudre  les  contractures,  qui  suivent 
parfois  les  contusions  articulaires. 

J’insiste  encore  sur  cette  condition  que  pour  être  efficace 
le  massage  doit  être  appliqué  dès  le  début  et  prévenir  les 
lésions  qu’il  est  destiné  à  combattre»  Sinon,  son  rôle  me 
paraît  bien  douteux.  C’est  ce  que  je  me  propose  de  montrer 
quand  j’examinerai  son  emploi  dans  les  atrophies. 

Un  des  rares  inconvénients  du  massage  consiste  dans  une 
éruption  discrète  de  petites  papules  dont  la  durée  est  éphé¬ 
mère.  Encore  ne  Fobserve-t-on  qu’à  titre  exceptionnel. 
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Conclusion-,  Le  massage  hâtif  constitue  à  côté  de  l’électricité 
et  des  mouvements  provoqués  un  moyen  très  utile  pour  pré¬ 
venir  les  fâcheux  effets  de  la  contusion  des  jointures. 

II.  Entorses. 

Ce  qu’on  peut  écrire  d’inédit  sur  le  massage  dans  les  en¬ 
torses  se  trouve  aujourd’hui  bien  restreint.  C’est  contre  cette 
affection  qu’il  a  été  le  plus  employé, dès  le  début.quand  il  n’é¬ 
tait  encore  qu'une  série  de  passes  empiriques,  et  si  le  traite¬ 
ment  des  foulures  est  longtemps  resté  aux  mains  des  rebou¬ 
teurs,  c’est  que  les  médecins  se  sont  trop  tardivement  rendu 
compte  de  la  sédation  que  leurs  manœuvres  procuraient  aux 
malades.  Aujourd’hui  le  massage  s’impose  comme  le  correctif 
'  presque  indispensable  de  l’entorse.  En  Allemagne  l’autorité 
militaire  exige  de  ses  médecins  un  rapport  semestriel  sur  les 
résultats  du  massage,  et  lés  statistiques  que  Starke,  G-assner, 
Korner  noùs  ont  fait  connaître  mettent  en  évidence  les  résul¬ 
tats  rapides  de  la  méthode,  et  par  conséquent  l’économie  de 
temps  quelle  réalisé  chez  le  soldat. 

Malgré  la  multiplicité  des  études  récentes  sur  cette  applica¬ 
tion  spéciale  de  la  massothérapie,  elle  ne  s’est  guère  enrichie 
de  procédés  nouveaux,  et  l’excellent  article  du  professeur  Pa¬ 
nas  sur  l’entorse(l)  indique  en  substance  toute  la  technique  de 
la  méthode. 

Pour  ma  part  j’ai  fait  masser  surtout  des  entorses  du  pied 
puis  quelques  autres  du  poignet,  du  cou  et  du  genou. 

Au  pied,  les  manœuvres  doivent  être  dirigées  de  bas  en 
haut,  et  éviter  les  saillies  osseuses.  Elles  réussiront  d’autant 
mieux  qu’il  s’agit  de  ces  entorses  dites  périphériques  dans 
lesquelles  la  violence  a  surtout  tiraillé  les  parties  molles, liga¬ 
ments  compris,  qui  sont  superposées  autour  des  extrémités 
articulaires. 

Mêmes  considérations  à  l’égard  du  poignet. 

J’ai  vu  deux  fois  une  entorse  du  cou  chez  des  hommes  qui 


„  (1)  Article  «  Entorse  »  .  l)rc  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques. 
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avaient  reçu  un  fardeau  pesant  sur  la  tète.  Les  vertèbres 
n’étaient  pas  douloureuses  au  palper,  mais  tous  les  muscles 
du  cou  étaient  enroidis,  surtout  le  trapèze.  Les  malades  souf¬ 
fraient  vivement.  Trois  ou  quatre  séances  de  massage  suffi¬ 
rent  pour  dissiper  la  douleur  et  la  contracture  musculaire. 
Les  passes  étaient  faites  avec  lé  talon  des  deux  mains  en  al¬ 
lant  de  l’omoplate  vers  l’occiput.  Je  doute  qu’un  autre  traite¬ 
ment  eût  pu  rendre  si  rapidement  ces  hommes  à  leurs  travaux 
de  force. 

Résultat  rapide  aussi  dans  les  tiraillements  ligamenteux 
qu’on  observe  au  genou  et  qui  arrêtent  le  malade  plutôt  par  la 
douleur  que  par  la  lésion  matérielle. 

C’est  donc  surtout  par  la  rapidité  de  son  action  que  se  dis¬ 
tingue  le  massage  appliqué  aux  entorses.  Je  peux  citer  à 
l’appui  de  cette  remarque  le  cas  d’un  de  mes  amis  qui  venait 
un  matin  chez  moi  vers  midi  pour  me  montrer  un  gonflement 
considérable  d’un  de  ses  poignets  survenu  quelques  instants 
avant,  à  la  suite  d’une  chute  sur  le  talon  de  sa  main .  Par  un 
examen  méthodique  je  pus  m’assurer  qu’il  n’y  avait  pas  frac¬ 
ture,  et  je  lui  donnai  le  conseil  de  se  faire  masser  au  plus  vite. 
Dès  le  lendemain  les  douleurs  avaient  disparu  et  le  surlende¬ 
main,  à  ma  grande  surprise,  et,  malgré  mes  appréhensions, 
il  s’asseyait  aupiano  et  se  servait  de  sa  main  comme  si  de  rien 
n’était.  Trois  séances  de  massage  en  quarante-huit  heures 
avaient  suffi,  pour  rendre  à  son  articulation  violemment  en- 
torsée  son  fonctionnement  normal.  Calmer  les  contractures 
musculaires  réflexes  et  les  douleurs,  surtout  celles  qui  résul¬ 
tent  des  tiraillements  des  ligaments,  permettre  par  là  même 
la  reprise  des  mouvements,  tels  sont  les  résultats  immédiats 
que  j’ai  personnellement  constatés. 

Le  massage  réussit  encore  très  bien  contre  les  suites  éloi¬ 
gnées  de  l’accident  que  le  professeur  Panas  englobe  sous  le 
nom  d’entorse  chronique  (empâtement  du  membre,  relâche¬ 
ment  des  liens  articulaires  et  roideurs).- 

Un  complément  des  plus  utiles  après  les  frictions  et  refou¬ 
lements  est  la  mobilisation  méthodique  et  mesurée  de  la  join¬ 
ture.  Elle  ne  serait  contre-indiquée  que  si  la  gravité  du  cas 
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faisait  redouter  des  complications  inflammatoires.  Sinon,  et 
dans  les  entorses  périphériques  qui  sont  le  triomphe  de  ces 
manœuvres, l’exercice  de  l’articulation  provoqué  par  le  chirur¬ 
gien  suivant  les  mouvements  physiologiques,  entretient  la 
souplesse  des  muscles  et  prévient  les  douleurs  que  pourrait 
occasionner  la  reprise  des  fonctions  articulaires. 

Très  efficaces  aussi  comme  moyen  auxiliaire,  les  manuluves 
ou  pédiluves  à  l’eau  salée  aussi  chaude  que  le  malade  peut  la 
supporter.  Ici,  comme  ailleurs,  l’eau  chaude  se  montre  plus 
active  que  l’eau  froide  qui  a  été  longtemps  le  remède  habituel 
des  danseuses. 

En  établissant  la  moyenne  de  mes  observations  au  point 
de  vue  de  la  durée  du  traitement,  je  trouve  trois  jours  et  demi 
(3  1/2),  ce  qui  revient  à  trois  ou  quatre  séances  de  massagepour 
chaque  entorse.  Aucun  des  cas  particuliers  ne  s’écarte  sensi¬ 
blement  de  la  moyenne.  J’ai  cru  devoir  mettre  à  part  un  fait 
d’entorse  grave  tibio-tarsienne  centrale  qui  n’exigea  pas  moins 
de  vingt-huit  séances.  Elle  montre  bien  quelles  différences 
séparent  les  divers  degrés  de  l’entorse. 

III.  Luxations. 

Après  que  les  surfaces  articulaires  ont  été  replacées  dans 
leurrapport  normal  et  la  jointure  immobilisée  quelques  jours 
dans  un  bandage  afin  d’éviter  les  complications,  un  ensemble 
de  moyens  thérapeutiques  doivent  être  employés  pour  par¬ 
faire  la  guérison  et,  parmi  ces  moyens,  le  massage  est  de  pre¬ 
mière  importance. 

Son  emploi  n’est  pas  nouveau  dans  les  roideurs  qui  persis¬ 
tent  après  la  levée  des  appareils, dans  les  luxations  anciennes 
qu’il  s’agit  de  réduire  pour  préparer  et  faciliter  les  ruptures 
sous  chloroforme  qui  conduisent  souvent  à  des  réductions 
inespérées.  J’ai  décrit  ces  manœuvres  d’après  la  pratique  de 
mon  maître,  M.  le  professeur  Richet,  dans  la  Revue  de  ch i- 
rurgie  en  1888(1). 


fl)  A.  Castex.  De  la  rupture  des  adhérences  dans  les  luxations  an¬ 
ciennes  de  l’épaule.  Revue  de  chirurgie,  octobre  1888. 

T.  167. 
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O.Q  y  a  moins  habituellement  recours,  au  début  du.  traite¬ 
ment,  immédiatement  après  une  immobilisation  que,  dans  les, 
cas.  simples,,  il  sera  avantageux  de  faire  aussi  eourte  que  pos¬ 
sible.  Les  divers  auteurs  passent  rapidement  sur- cette  indi¬ 
cation  du  massage,  bien  qu’elle  fût  connue  des  anciens*  Les 
résultats  obtenus  dans  l’espèce  sont  à  rapprocher  de  ceux  que 
le  massage  et  la  mobilisation  assurent  dans  les  fractures 
simples  et  juxta-articulaires.  Ils  sont  susceptibles  des  mêmes 
explications. 

J’ai  pu  appliquer  le  massage  dans  deux  cas  de  luxation  de 
l’épaule  assez  différents.  Voici  les  observations  résumées,avec 
les  détails  techniques  : 

Homme-,  de  47  ans,,  robuste;..  Luxation  sous-coracoïdienne 
de  l’épaule  droite  par  contusion  directe  le  18  février  1890  : 
réduction  avec  le  chloroforme  le  lendemain.  Immobilisation. 
Trois  jours  après  ji’examine  à  nouveau  l’épaule.  Il  n?y  a  pas 
d’arthrite.  Sur  la  partie  antérieure  du  bras  se-  voit  une  ecchy¬ 
mose  foncée  qui  s’étend  à  toute  la  moitié  antérieure  du  bras 
et  semble  due  à  une  contusion  directe.  Le  membre  pend  ,  a 
peu  près  inerte  le  long  du  thorax,  et  le  malade  n’arrive  qu’à 
grand’peine  à  ébaucher  le  mouvement  d’abduction.  Première 
séance  de  massage  le  22  février,  suivie  de  séances  quoti¬ 
diennes,  elles  ne  sont  que  fort  peu  douloureuses.  Dès  la  3% 
plus,  de  sensibilité.  L’ecchymose  est  étalée  et  beaucoup  moins 
foncée.  Dès  la  7°  séance,  elle  a  totalement  disparu.  Le  mas¬ 
sage  s’adresse  dès-  lors  plus  particulièrement  aux  muscles  pé- 
riarticulaires  (grand  pectoral,  grand  dorsal,  deltoïde,  surtout). 
Les. divers  mouvements  s’améliorent  rapidement,  seul  le  mou¬ 
vement  d’abduction  reste  dilfieile-.À  partir  du  2  mars,,  le  mas¬ 
sage  semblait  n’avoir  plus  rien  à  donner  i' j’applique- les  cou¬ 
rants  continus;  et  le  9.  mars,  mon  malade  pouvait  s’habiller  et 
se  déshabiller  seul.  Chaque  séance  de  massage  ou  d'électri¬ 
cité  était  suivie  de  mouvements  provoqués  que  je  faisais  dans 
toutes  les  directions  physiologiques, be  m’arrêtant- que  lorsque 
la  douleur  exprimée  par  le  malade  était  intolérable. 

Le  9  mars  quelques  douleurs  avaient, reparu  dans  la  jointure 
et  comme,  d’après  le  malade,  le  massage  lui  donnait  plus  de 
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souplesse  et  de  force  que  l’ électricité, ou ; y  reyint.Quatre  jours 
après  (séances  quotidiennes),  les  douleurs,  étaient,  totalement 
dissipées  et  le  malade  se ,  déclarait  guéri.  Son  mouvement  d’ab¬ 
duction  était  incomplet  encore,  mais  il, en  était  si  peu,  gêné 
qu'il  oessait,  tout  traitement  ,  et  revenait  ài  ses,  occupations.  La 
cure,  avait,  duré,  vingt-trois  j  ours.  • 

Mon  deuxième  malade  est  un  homme  de  45  ans  environ,  ro¬ 
buste  aussi,  auprès  duquel  je  fus  appelé  au  commencement 
de  la  nuit.  Il  avait,  glissé  en  marchant  dans  sa  chambre,  et 
tombant  sur  le  talon  de  la  main  gauche,  s’était  fait  une  luxa¬ 
tion,  grave  de  l’épaule  correspondante.  Après  un  examen  pro¬ 
longé,  que  le  gonflement  rendait  difficile.,  j’arrivai  à  conclure 
qu’il  y  avait  luxation  sous- cor acoïdienne  avec  fracture  de 
l’humérus  au  niveau  du  col  chirurgical.  Le  malade  présentait 
entre,  autres  signes  celui  sur  lequel  insistait  M .  Berger  dans 
un  article  de  la  France  médicale^  1)  :  «Possibilité  de  rapprocher 
1e,  coude,  du  tronc  ».  Après  quelques  essais  infructueux  de  ré¬ 
duction,  j’administrai  le  chloroforme  pour  procéder  au  refou¬ 
lement  direct  de  la  tête  humérale  que- j’avais  vu  heureusement 
réussir  entre  les  mains  de.  M.  Richet.  Tout  fut  inutile  et 
craignant  d’augmenter  encore,  les  lésions,  notamment  de 
blesser  l’artère  avec  les  dentelures  que  pouvait  présenter  le 
col  de  la  tête  fracturée*  j’arrêtai  les  manœuvres,  non  sans  les 
avoir  variées  et  réitérées. 

Le  membre  put.  être  placé  et  immobilisé  dans  un  bandage 
de  Desault  simplifié,  le.  bras  vertical  au  contact  de  la  poitrine, 
et  j’attendis,  en  ayant  soin  de  dire  qu’il  y  aurait  peut-être  à 
intervenir  encore  ultérieurement. 

Cependant  il  ne  survint  aucune,  complication.  Les  douleurs 
cessèrent  peu  à  peu.  Je  défaisais  le.  bandage  deux  fois  par 
semaine  pour  examiner  l’articulation  et  lui  imprimer  de 
légers  mouvements.  La  tête  humérale,  restait  hors  de  là  cavité 
glénoïde,  immédiatement  en  dedans  d’elle.  Une  dépression 


(1),  p.  Berger.  Luxations  de  l’épaule  compliquées  de  fracture  de  l'extré¬ 
mité  supérieure  de  l’humérus,  1884. 
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sous-acromiale  marquait  l’absence  de  la  tète,  mais  hormis 
la  palpation,  rien  ne  révélait  les  altérations  profondes. 

Comme  la  tête  luxée  ne  déterminait  aucune  compression 
dangereuse,  ni  sur  les  vaisseaux,  ni  sur  les  nerfs,  je  pensai 
que  le  mieux  était  de  rendre  à  l’épaule  le  maximum  possible 
de  ses  mouvements  et  que,  puisque  surtout  il  s’agissait  du 
membre  gauche,  la  gêne  fonctionnelle  arriverait  à  être  mi¬ 
nime. 

Quinze  jours  après  l’accident,  la  région  traumatisée  fut  sou¬ 
mise  au  massage.Les  manœuvres  s’adressèrent  aux  doigts  qui 
étaient  faibles  etenroidis,  à  l’avant-bras,  au  bras,  aux  muscles 
des  régions  pectorale  et  dorsale.  Une  vaste  ecchymose  existait 
sur  le  bras  et  le  grand  pectoral  qui  fut  résorbée  en  une  hui¬ 
taine  de  séances  quotidiennes.  Les  frictions  firent  également 
disparaître  un  gonflement .  mollasse  qui  occupait  la  région 
sous -claviculaire.  Chaque  séance  de  massage  était  suivie  de 
mouvements  passifs  qui,  douloureux  d'abord,  devinrent  indo¬ 
lores  à  la  sixième  séance. 

Bref,  après  quinze  jours  de  massage  et  trente  jours  de  trai¬ 
tement,  mon  malade  élevait  son  coude  à  45°  d’abduction, 
portait  sa  main  sur  sa  tête,  derrière  son  dos  et  s’habillait  seul. 
Son  muscle  deltoïde  était  médiocrement  atrophié.  Je  doute 
que  toute  autre  conduite  eût  amené  des  résultats  plus  satisfai¬ 
sants,  vu  la  gravité  du  cas. 

Si  je  rapproche  ces  deux  faits  pour  examiner  quels  moyens 
techniques  ont  assuré  les  résultats  rapides,  j’y  vois  que  les 
frictions  doivent  être  employées  pour  les  premières  séances, 
qu’il  faut,  plus  tard,  y  associer  le  pétrissage.  Les  manœuvres 
ne  seront  pas  limitées  à  l’épaule  seule,  mais  s’exerceront  sur 
le  membre  entier,  à  commencer  par  les  doigts,  les  mains,  et 
ainsi  de  suite.  Autour  de  l’épaule,  elles  s’adresseront  surtout 
au  deltoïde,  généralement  le  plus  atteint  dans  toutes  les 
affections  de  l’articulation  scapulo-humérale.  Elles  agiront 
séparément  sur  ses  trois  parties  principales.  Gomme  pour  le 
grand  pectoral  et  le  grand  dorsal,  les  frictions  doivent  être 
pratiquées  avec  le  talon  de  la  main,  parallèlement  à  la  direc¬ 
tion  des  fibres  musculaires,  c’est-à-dire  en  montant  toujours 
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vers  l’acromion.  Quelques  tapotements  sont  utiles  à  la  fin  des 
séances  pour  éveiller  la  contractilité  des  fibres  musculaires  et 
les  sens  musculaires,  après  que  les  frictions  ont  dégagé  ces 
fibres  des  exsudats  qui  les  encombrent. 

Les  mouvements  passifs  et  actifs  doivent  compléter  la 
séance.  N’agissent-ils  pas,  eux  aussi,  comme  une  sorte  de  mas¬ 
sage?  A  l’épaule,  les  mouvements  passifs  seront  le  mouve¬ 
ment  en  avant  (flexion),  le  mouvement  en  arrière  (extension); 
l’abduction,  l’adduction,  la  circumduction,  la  rotation,  pous¬ 
sés  par  le  chirurgien  jusqu’au  point  où  le  patient  éprouve  des 
douleurs  par  trop  fortes. 

Comme  mouvements  actifs,  la  malade  doit  porter  la  main  à 
sa  bouche,  sur  sa  tête,  c’est  classique.  Un  moyen  qui  m’a 
semblé  très  pratique  pour  récupérer  l’abduction, est  de  dire  au 
malade  de  placer  sa  main  sur  le  dos  d’une  chaise  et  de  s’en 
éloigner  petit  à  petit  jusqu’à  ce  que  le  mouvement,  devenant 
plus  actif,  il  puisse  l’éloigner  au  contraire  de  son  corps,  puis 
enfin  la  soulever. 

Courants  continus  et  interrompus,  bains  de  Barèges,  douches 
chaudes,  traitement  thermal,  etc.,  restent  encore  ici  le  com¬ 
plément  très  utile  dù  massage.:  ;■ 

Dans  les  deux  luxations  où  je  crois  avoir  eu  à  me  louer 
beaucoup  de  la  massothérapie,  elle  me.  paraît  avoir  agi  en  ré¬ 
duisant  au  plus  vite  le  gonflement  et  les  ecchymoses,  en  dis¬ 
sipant  du  même  coup  les  douleurs  (élle  a  suffi pour  en  venir  à: 
bout  quand  elles  ont  reparu  tardivement  chez  mon  premier 
malade),  en  éveillant  là .-fibre  musculaire  de  cette  stupeur 
locale  où  la  plonge  le  traumatisme  d’où:  elle  glisse  à  l’atro¬ 
phie,  enfin,  en  prévenant  les  indùrations  et  roideurs  qui,  sur. 
le  tard,  enchaînent  les  mouvements  de  l’articulation. 

Je  me  sèns  affermi  dans  mes  conclùsions  par  les  lignes  sui¬ 
vantes,  que  je  trouve  dans  un  intéressant  'article,  que 
M.  Hehnéquin  donne  à  la  Revue  de  chirurgie  (1).  LeUr:  portée 
ne  peut  être  .douteuse,  à  quiconque  a.vùuavec  qùellè  compé* 
tence  et  quels  soins  notre  confrère  examine  une  luxation.:  j  '  o 

(1)  Hennequin.  Revue  de  chirurgie,  10  janvier  1890. 
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«  Une  pratique  qui  tend  â  ’se  généraliser  et  que  j’approuve 
sans  réserve,  consiste  à  soumettre  l’articulation  à  un  massage 
régulier  de  cinq  à  dix  minutés,  avant  d’imprimer  des  mouve¬ 
ments.  Le  massage  a  le  grand  avantage  de  réveiller  la  vitalité 
et  la  contraction  des  muscles,  de  hâter  la  résorption  des  épan¬ 
chements  en  les  disséminant  sur  une  large  surface,  d’assou- 
plir  les  tissus,  de  diminuer  la  sensibilité  et  la  douleur,  de 
hâter  le  retour  des  fonctions  régulières  des  organes,  de  per¬ 
mettre  d’imprimer  des  mouvements  plus  étendus  aux  surfaces 
âi'ticülaires,  de  prévenir  là-  'rétraction  et  la  prolifération  des 
tissus  fibreux  péri-articulaires  et  du-  "tissu  cellulaire  intra¬ 
musculaire.  ■ 

Lie -massage  devra1  précéder  les  mouvements  passifs...  etc.  » 

IV.  'Fractures. 

iG’est  aux  fractures  sans:  gravité  comme  celles  dh  radius,  et, 
du  péroné  que  j’ai  d’abord  appliqué  le  massage  pour  l’étendre 
ensuite  à  divers-bas*  fractures  ou  autres  lésions.  Les  résultats 
que  j’avais  pu  constater  dans  le  service  de  L.-Ghampionnière, 
et  son  étude  sur  «  le  massage  et.  la  mobilisation  dans  fie ‘trai¬ 
tement  des  fracturés  «  me  rendaient  très  désireux  de  les  cons¬ 
tater  et  les  obtenir  par  moi-même. 

Avant  de  conclure,  je  dois  exposer  Ce  que  j’ai  observé. 
Mais*  ù  l'avaiEce,  je;puis:  direiqn’avée  tohs,  ceux  qùi  ont  systé¬ 
matiquement  adopté  le  massage,  j’ai  été  frappé  de  ce  fait  géné¬ 
ral  très  important  :  rapidité  des  résultats. 

-iJeillai  priabipalëmeât  étudié;  dans  les  fractuxfes  du  radius: 
et  du  .péroné,  —  elles  soitt  si  fréquentes,  et  dans  quelques  j 
autres  encore  (cubitus, olécrane,  jambe,  cuisse, coldu  fémur). 

rOmpeut  envisager  ses  bénéfices  dans  deux  -conditions  diffé¬ 
rentes,  éiüvant 1  qu’il  est  remployé  au  début  du  >fr alternent  ou 
seulement  après  la  suppr’essionde'.l’appareil  plâtré.  Je  l’ehv.i- 
sâgerai  dans  -la  première  surtout,  car  cîest  là  qu’il  donne  son 
plus  grand  profit. 

A.  Fractures  de  l'extrémité  inférieure  du  radius.  —  Il  y 
aurait  avantage,  au  point  de  vue  du  pronostic  et  des  Indica- 
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tions  thérapeutiques  t  d’adopter  pour  les  fractures  la  division 
si  utile  ailleurs  :  cas  légers,  moyens,  graves. 

1°  Le  cas  léger,  c’est  celui  d’une  personne  d’âge  adulte1  qui 
tombe  la  main  en  avant  et  vient  se  plaindre  d’une  douleur 
vague  au  poignet,  dont  il  lui  est  impossible  de  se  servir. 
L’examen  révèle  un  léger  gonflement  au  dos  du  poignet,  pas 
d’entorse,  pas  de  déformation  du  squelette,  mais  un  point 
excessivement  douloureux  sur  le  radius,  à  1  ou  2  centimètres 
au-dessus  du  sommet  de  l’apophyse  styloïde.  La  fracture  est 
ainsi  manifeste;  mais  combien  bénigne.  Elle  eût  pu  passèr 
Inaperçue  sans  grand  dommage  pour  le  malade.  Ce  n’est  qu’un 
léger  tassement  de  l’extrémité  inférieure  de  l’os.  Un  appareil 
plâtré  serait  bien  inutile  ici.  Le  mieux  est  alOTsd’avnir  recours 
au  massage  :  frictions  légères  centripètes  sur  toute  la  péri¬ 
phérie  du  poignet  en  évitant  le  foyer  de  la  fracture  dans  les 
premières  séances.  Un  peu  d’ouate,  une  bande  roulée  et  la 
main  dans  une  écharpe  dans  l’intervalle  des  séances  quoti¬ 
diennes  ;  il  n’en  faut  pas  davantage  pour  que  la  main  récu¬ 
père,  en  dix  ou  douze  jours,  ses  mouvements  essentiels. 

2°  Les  cas  moyens  sont  ceux  où  le  gonflement  est  plus  mar¬ 
qué,  l’apophyse  styloïde  du  radius  raccourcie,  l’articulation 
plus  ou  moins  entorsée  et  le  dos  de  fourchette  visible.  Ici 
encore,  rien  de  mieux  qne  le  massage  pour  réduire  prompte¬ 
ment  et  douleurs'  et  gonflement.  Les  Motions  doivent  agir 
sur  les  doigts  d’abord  qui  sont  roîdes  ou  gonflés,  puis  sur  le 
dos  de  la  main,  autour  de  la  fracture,  sur  la  masse  des  ëpi- 
condyliens  et  des  épitrochléens,  même  sur.  le  bras:  On  entre¬ 
tient  ainsi  les  agents  actifs  de  la  pronation  ht  de  la  supina¬ 
tion.  Il  m’a  paru  très  important  que,  pendant  les  séances,  la 
main  et  le  poignet  du  malade  soient  calés  et  bien  d’aplomb 
sur  une  table,  car  la  moindre  secousse  retentit  douloureuse¬ 
ment.  Chaque  séance  sera  suivie  de  mouvements  passifs 
imprimés  aux  doigts  et  surtout  au  poignet.  Un  petit  appareil 
ouaté  suffit  dans  l’intervalle  des  séances  en  y  insérant  au 
besoin  une  plaquette  de  cârton  sttr  le  oôté  antërieur  du  poignet 
pour  le  soutenir. 

Le  massage  étant  chose  nouvelle  pour  les  fractures,  le  ma- 
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lade  n’est  pas  sans  méfiance  à  son  égard.  Il  reconnaît  volonT 
tiers  que  les  douleurs  et  le  gonflement  ont  promptement  cédé, 
mais  il  se  préoccupe  de  la  forme  des  os,  se  demandant  si  son 
cal  sera  correct,  alors  qu’on  ne  place  pas  d’appareil  comme  à 
tant  d’autres  dont  il  entend  parler.  Ce  serait  faire  du  tort  à  la 
méthode,  je  crois,  que  de  ne  pas  tenir  compte  de  ces  craintes. 
Si  pendant  les  intervalles  des  séances  on  met  au  malade  un 
appareil  simple  (ouate,  deux  attelles  en  hois  ou  carton,  bande 
de  toile),  non  seulement  on  dissipe  ses  appréhensions,  mais 
encore  on  prévient  les  déjettements  du  radius  et  de  la  main 
qui  peuvent  insensiblement  se  produire.  De  sorte  que,  pour 
ces  cas  d’importance  moyenne,  l’appareil  ne  doit  pas  être 
rejeté,  à  la  condition  d’être  défait  chaque  jour  pour  le 
massage. 

3°  Enfin  il  est  des  cas  graves  (d’une  façon  relative)  où  tous 
les  signes  de  la  fracture  du  radius  à  son  extrémité  inférieure 
sont  nettement  accusés,  y  compris  le  dos  de  fourchette.  Ils  ne 
vont  pas  sans  entorse  plus  ou  moins  intense  du  poignet.  Le 
traumatisme  s’augmente  encore  de  la  nécessité  de  réduire 
assez  violemment  la  fracture.  Ici  pas  de  doute  possible  sur 
l’opportunité  d’un  appareil  temporaire,  avec  séances  de  mas* 
sage  et  de  mobilisation  une  fois  par  jour.  Dans  un  de  ces  cas, 
chez  un  homme  d’une  soixantaine  d’années,  j’ai  vu  un  gon¬ 
flement  des  plus  rebelles  limité  aux  doigts  et  à  la  main  qui 
disparaissait  exactement  au  niveau  de  la  fracture,  11  ne  gar¬ 
dait  que  faiblement  l’empreinte  du  pouce  et  cependant  il  ne 
pouvait  être  expliqué,  que  par  une  compression  veineuse  dû  à 
la  déformation  du  squelette.  Le  massage  quoique  prolongé  n’y 
lit  absolument  rien.  Il  fallut  pendant  une  quinzaine  de  jours 
comprimer  très  énergiquement  sous  la  ouate  la  main  entière. 
Le  gonflement  fut  réduit  de  la  sorte,  mais  la  main  resta  à 
l’état  de  battoir.  Des  mouvements  passifs  et  des  bains  d’eau 
salée  très  chaude  en  eurent  raison. 

La  durée  moyenne  du  traitement  dans  mes  observations  se 
trouve  être,  de  15  jours,  mais  il  ne  s’agit  que  de  cas  légers,  ou 
moyens.  La  supériorité  du  massage  n’est  donc  pas  contestablé 
quand  on  réfléchit  qu’avec  l’appareil  plâtré  il  faut  une  ving- 
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taine  de  jours  d’immobilisation  puis  autant  à  peu  près  pour 
guérir  le  malade  des  conséquences  de  l’appareil.  Je  trouve 
dans  mes  notes  une  observation  qui  peut-  servir  de  contrôle, 
et  montre  l’infériorité  de  l’appareil. 

Jeune  homme  de  28  ans.  Fracture  de  [l’extrémité  inférieure 
du  radius  gauche,  appareil  plâtré  pendant  22  jours,  quand  on 
retire  l’appareil  la  main  est  encore  gonflée,  il  y  a  2  cent,  en 
moins  de  circonférence  à  l’avant-bras  du  côté  malade.  Les 
masses  musculaires  y  sont  notablement  plus  molles.  Le  ma¬ 
lade  ne  peut  ni  serrer  une  main,  ni  soulever  une  chaise,  ni 
ouvrir  une  porte,  ni  faire  le  mouvement  d’opposition  du 
pouce  au  petit  doigt.  Il  estpourtant  jeune  et  non  rhumatisant. 
Il  fallut  encore  une  dizaine  de  séances  de  massage,  des  bains 
d’eau  chaude  salée  et  surtout  des  courants  continus  pour 
rendre  à  peu  près  ses  fonctions  à  cette  main.  En  tout  56  jours 
de  traitement. 

Lorsque  après  une  dizaine  de  séances  en  moyenne  le  ma¬ 
lade  n’a  plus  de  douleurs,  il  peut  commencer  la  série  suivante 
d’exercices  :  serrer  la  main,  tenir  un  journal,  opposer  le 
pouce  aux  autres  doigts, puis  soulever  une  chaise,  ouvrir  une 
porte.  Dès  que  ce  dernier  résultat  est  obtenu,  la  guérison  est 
acquise,  quelques  rares  malades  réclament  ensuite  trois  ou 
quatre  séances  supplémentaires  parce  qu’un  peu  de  douleur  a 
persisté  qui  cède  vite  à  cette  courte  reprise  des  frictions  mé¬ 
thodiques. 

B.  Fractures  de  ï extrémité  inférieure  du  péroné.  —  Je  n’en¬ 
visage  également  pas,  ici,  les  cas  sans  gravité  auxquels  [cepenr- 
dant  il  est  encore  assez  d’usage  d’appliquer  un  appareil 
silicaté.  Le  résultat  du  massage  y  est  rapide  aussi  et  mes 
chiffres  concordent  avec  ceux  de  L.-Championnière  qui  nous 
dit  qu’après  la  troisième  semaine  la  cure  est  terminée.  En 
comparant  deux  faits  très  analogues  je  vois  que  pour  le 
deuxième  l’ensemble  du  traitement,  sans  appareil,  a  duré 
17  jours,  et  pour  le  premier  le  traitement  consécutif  a  pris 
strictement  le  môme  temps.  Mais  il  faut  y  ajouter  30  jours 
d’appareil.  47  jours  au  lieu  de  17  voilà  la  proportion.  Encore 
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puis-je  affirmer  que  le  deuxième  malade  après  les  1.7  jours 
avait  sa  jambe  dans  un  état  autrement  satisfaisant  que  le 
premier  après  les  47  jours. 

Le  résultat  est  surtout  rapide  chez  'les ;  ouvriers  courageux, 
hâtés  de  revenir  à  leur  travail,  qui  souvent  ignorent  même 
que  leur  péroné  est  fracturé. 

Je  me  rappelle  d” ailleurs  avoir  entendu  un  de  'mes  maîtres 
dans  les  hôpitaux  faire  ce  diagnostic  préalable.  «  Get  homme 
est-il  venu  à  pied  à  l’hôpital  ? -c’est  une  fracture  du  péroné. 
'S’est-il  - fait  porter?  C’est  une'  entorse  »  -  et -dans  la  grande 
majorité  des  cas  réxamen  vérifiait  le  diagnostic. 

Dans  les  fractures  du  péroné  le  massage1  m’a  paru  surtout 
utile  non  seulement  pour  rëduire  douleur,  -ecchymoses  et  gon¬ 
flement,  mais  encore  pour  restituer  aux  articulations  de  la  ré¬ 
gion  leur  souplesse  physiologique.  Grâce  à  lui  le  malade  peut 
assez  promptement  appuyer  sur  son  talon  antérieur -et 's’élever 
en  portant  sur  cette  partie  du  pied.  Tant  que  cette  condition 
n’est  pas  réalisée,  la  marche  reste  fort  gênée. 

G.  Fràctures  diverses.  — Dans  quelques  autres  cas  de  frac¬ 
turé  que  j’ai  pu  suivre,  trop  peu  nombreux  pour  conduire  à 
des  conclurions  générales,  voici  comment  j  ’ai  vu  le  massage 
agir. 

Pour  une  fracture  complexe  du  coude,  oùle  diagnostic  était 
resté  incomplet  ;  par  le  dégorgement,  l’assouplissement  -qu'a¬ 
menèrent  les  frictionaau  sortir  de  l’appareil,  il  devint  évident 
que  l’extrémité  inférieure  de  l’humérus  avait  été  déformée, 
que  les  os  de  l’avant-bras  venaient  buter  dans  la  flexion 
conte  un  cal  difforme  ht  qu'il  était  illusoire  dé  vouloir  outre¬ 
passer  la  demi-flexion.  On  voit  iciTütilité  du  massage  pour 
l'achèvement  du  diagnostic  et  du  pronostic.  11  a  montré  ce 
qui  était  définitif  dans  la  lésion. 

Polir  la  -jambe;  -il  hâte  notablement  'la  reprise  des  fonctions 
dès  quel’ appareil  estenlevé.Six  séances  suffisent  en  moyenne. 

Dans  les  fractures  de  cuisse,  il  assouplit  tontes  les  articu¬ 
lations,  quand  f  immobilisation  est  terminée,  il  agit  de  même 
sur  les  muscles  de  la  cuisse,  leur  donne  do  la  sûreté  et  dis- 
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sipeles  œdèmes  qui,  chez  les  gensâgés,  peuvent  persister  au¬ 
tour  des  malléoles. 

D’une  façon  générale,  s’il  est  prudemment  employé  dans 
les  fractures,  le  massage  se  montrera  inoffensif  toujours,  utile 
très  souvent. 


V.  Atrophies. 

Après  avoir  apporté  de  nouveaux  documents  à  l’actif  du 
massage  et  montré  combien  son  utilisation  est  précieuse  pour 
la  rapidité  des  résultats,  j’arrive  à  reconnaître  le  côté  faible 
de  la  méthode.  Au  fur  et  à  mesure  que  je  dépouillais  mes 
observations,  j’étais  de  plus  en  plus  frappé  d’y  trouver  nette 
mention  souvent  reproduite  :  «  n’a  rien  fait  contre  l’atrophie  ». 

Voici  par  exemple  un  homme  de  38  ans  qui,  à  la  .suite  d’une 
fracture  du  col  du  fémur,  présente  une;  amyotrophie  de  la 
cuisse  gauche  telle  qu’à  la  circonférence;  elle  mesure  4  cen¬ 
timètres  en  moins  qu’à  droitp.  Après  11, séances  de  massage 
(Motions,  pétrissage,  tapotements)  ,1e  membre  est  assoupli, 
mais  l’atrophie  persiste  au  même,  degré. 

Je  recours  alors  aux  courants  continus  qui  apportent 
plus  de  force  aux  .muscles.  Une  femme  après  une  fracture 
du  péroné  droit  a  4  centimètres  d'atrophie  (en  circonférence). 
Dix  séanees  de  massage.  Après  la  sixième  la  malade  ,  se 
trouve  beaucoup  mieux,  la  marche  devient  facile;  mais  après 
la  dixième,  .le  mollet  n’a  pas  repris  même  un  demi-centi¬ 
mètre. 

Enfin  une  femme  de  33  ans  se  Contusionne  fortement  la 
hanche  gauche  dans  une,  chute  de  voiture.  Quand  je  la  vois, 
trois  semaines  après  l’accident,  ,  elle,  boite  par, ce  que,  dit-elle, 
elle  sent  son  membre  inférieur  gauche  plus  faible  que  l’autre. 
Rien  au  squelette  d’ailleurs.  La  cuisse  gauche  a  dans  sa  cir¬ 
conférence  3  centimètres  de  moins  que  la  droite.  L’atro¬ 
phie  est  encore  plus  marquée  sur  des  muscles  fessiers  et  des¬ 
sine  un  creux  très  accentué  au-dessus  du  grand  trochanter 
gauche.  Le  massage  n’a  rien  pu  contre  cette  atrophie. 

Je  pourrais  citer  un  plus  grànct  hoiribre  d’éfchecs.  La  plu- 
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part  se  rapportent  à  des  fractures  où  le  massage  n’a  été  appli¬ 
qué  que  tardivement.  Elles  peuvent  être  rapides  et  graves  les 
amyotrophies  des  fractures.  J’ai  dans  mes  recueils  l’observa¬ 
tion  d’une  fracture  du  cubitus,  mise  dans  un  appareil  silicaté 
et  suivie  d’atrophie  marquée  non  seulement  à  l’avant-bras, 
mais  encore  à  la  main  et  au  bras. 

Appliquée  ainsi  tardivement:  aux  segments  de  membre 
atrophiés,  la  massothérapie  ne  peut  que  les  assouplir,  mais 
elle  les  laisse  grêles  et  partant  sans  forces.  C’est  alors  que 
l’électrothérapie  lui  vient  en  aide  pour  donner  plus  d’énergie 
aux  contractions  musculaires. 

Gomme  pour  atténuer  ce  que  je  viens  de  dire,  je  vois  aussi 
que  dans  mes  observations  il  n’est  fait  mention  des  insuccès 
du  massage  que  lorsqu’il  a  été  consécutif,  par  exemple  après 
la  levée  d’un  appareil.  Serait-ce  que  le  massage  précoce  primi¬ 
tif  réduirait  les  atrophies  rebelles  en  s’opposant  à  leur  appa¬ 
rition  ?  J’aurais  tendance  à  le  croire  d’après  ce  que  j’ai  vu 
pour  les  deux  luxations  de  l’épaule. 

Cette  conclusion  est  confirmée  par  les  résultats  que  m’a 
donnés  le  massage  immédiat  dans  les  luxations  expérimen¬ 
tales  dont  il  est  question  dans  la  2e  partie  de  cette  étude. 

Donc,  contre  les  amyotrophies  le  massage  tardif  est  sans 
action,  le  massage  précoce  seul  rendrait  des  services. 

Albert  Rebmayr  (de  Vienne)  (1)  nous  dit  :  «  On  obtient  par 
le  massage  des  résultats  complets  dans  l’atrophie  musculaire, 
à  la  condition  qu’elle  ne  soit  pas  due  à  une  affection  médul¬ 
laire». 

Cette  réserve  vient  à  l’appui  de  ma  conclusion  puisque,  nous 
l’avons  vu,  l’expérimentation  et  l’histologie  démontrent  que 
la  moelle  estpresquetoujoùrs  en  cause  dansles  amyotrophies. 

VU.  Constipation. 

Au  cours  de  mes  essais  multipliés  de  massothérapie  j’ai  été 
conduit  à  l’utiliser  avec  le  plus  rapide  succès  contre  un  cas 
de  constipation  rebelle. 

(1)  Le  massage  par  le  médecin.  Dr  Léon  Petit. 
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M.  X.,  d’une  quarantaine  d’années  et  d’un  tempéramént 
nerveux,  me  communiquait  un  jour  son  inquiétude  au  sujet 
d’une  rétention  fécale  habituelle.  Depuis  une  vingtaine  d’an¬ 
nées  il  n’allait  à  la  garde-robe  que  tous  les  7  ou  8  jours  en 
moyenne  et  fort  peu  chaque  fois .  Cette  difficulté  dont  il  ne  s’in¬ 
quiétait  guère  d’abord,  avait  fini  par  obséder  son  moral  d’au¬ 
tant  qu’elle  entraînait  des  céphalalgies  et  des  anorexies  répé¬ 
tées.  Au  milieu  de  ses  occupations  l’idée  de  sa  quasi-infirmité 
lui  revenait  sans  cesse  et  sa  physionomie  comme  son  lan¬ 
gage,  lorsqu’il  m’en  parla,  disaient  sa  vive  et  longue  contra¬ 
riété.  Je  renonce  à  faire  la  longue  énumération  des  spécialités 
qu’il  avait  employées. 

Je  lui  donnai  le  conseil  de  renoncer  à  tous  les  purgatifs 
pour  essayer  du  massage.  Voici  comment  procédait  le  mas¬ 
seur  dont  je  dirigeais  moi-même  les  manœuvres. 

Le  malade  étendu  dans  son  lit  les  jambes  relevées,  la  vessie 
vidée,  les  mains  actionnèrent  successivement  les  divers 
groupes  musculaires  de  la  paroi  abdominale.  D’abord  des 
frictions  verticales  ascendantes  et  descendantes  sur  les  droits 
antérieurs,  ensuite  des  passes  obliques  suivant  la  direction 
des  fibres  du  grand  oblique,  puis  transversales  pour  les  petits 
obliques  et  trans verses. 

Le  malade  se  plaçait  ensuite  sur  le  ventre  et  les  mains  du 
masseur  malaxaient  vigoureusement  les  muscles  sacro-lom¬ 
baires.  Après  ce  traitement  de  la  paroi  contractile  celui  de  l’in¬ 
testin  même.  Les  deux  mains  du  masseur  descendaient  alors, 
poings  fermés,  du  cæcum  vers  le  rectum,  en  suivant  le  cours 
des  côlons  et  plongeaient  tout  particulièrement  dans  la  fosse 
iliaque  gauche,  pour  propulser  les  matières  alvines.  La  séance 
durait  ainsi  un  quart  d’heure,  composée,  on  le  voit,  de 
pressions  excitantes  et  sur  les  muscles  pariétaux  et  sur  les 
fibres  intestinales  mêmes. 

Dès  le  lendemain  de  la  première  séance,  au  matin,  mon 
malade  se  présentait  à  la  garde-robe  avec  un  succès  complet. 
Les.  séances  furent  continuées  quotidiennement  et  presque 
tous  les  matins.  Aussi,  plus  ou  moins,  le  malade  exonérait  son 
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rectum.  Alors  plus  de  maux  de  tête,  un  excellent  appétit,  une 
quiétude  d’esprit  retrouvée. 

Les  séances  ont  été  répétées  20- fois,  puis,  continuées  pen¬ 
dant  20  autres  jours  à  raison  de  2  fois  par  semaine. 

Je  dois  dire  que  ma  confiance  dans  le  massage  ne  m’avait 
pas  fait  négliger1  L’emploi  simultané  des  douches  et  d’un  ré¬ 
gime  approprié.  Dans  ses  applications  variées  le  massage  est 
en  effet  puissamment  secondé  par  les  douches,  l’électricité,  etc., 
mais  sans  lui  ces  moyens  auxiliaires  perdraient  beaucoup 
de  leur  effet.  Il  est  l’agent  principal,  le.  premier  à  mettre  en 
œuvre  dans  cette  série  d’interventions  externes. 

Mes  lectures  m’ont  ultérieurement  appris  que  Ling,  Laisné 
et  Reibmayr  procédaient  d’une  manière  .assez,  analogue,  agis¬ 
sant  successivement  sur  les.  muscles  de  la  paroi  et  sur  ceux 
du  tube  digestif  . 


MORT  SUBITE  PAR  RUPTURE  SPONTANÉE  DE  l’aORTE  ; 

CONSIDÉRATIONS  ANATOMIQUES  ET  CLINIQUES, 

par  MARTIN-DüRR, 

Interne  des  hôpitaux, 

Aide-préparateur  au  laboratoire  d’Histologie  de  la  Faculté. 

( Suite  et  fin.) 

XHL1868.G.  Kelly.  Spontaneous  rupture  oî zorl&.Tramact  of  Path . 
Society  of  London,.  1868,  p.185.  —Homme,  77  ans.  Il  ôtait  employé 
à  un  travail  léger  dans  une  ferme.  Le  soir  du  14  avril  il  revint  à  la 
maison  comme  de  coutume,  mais  se  plaignit  de  douleur  dans  la 
poitrine.  Il  n’avait  cependant  pas  fait  d’effort  remarquable  ce  jour-là. 
Il  dîna  et  se  coucha  comme  d’habitude.  Le  lendemain  matin  son 
petit-fils,  qui  couchait  dans  le  même  lit,  le  trouva  mort  et  déjà  froid. 

Immédiatement  au  commencement  de  la  portion  descendante  de  la 
crosse,  rupture  horizontale  de  l’aorte,  occupant  les  4/5  de  la  circon¬ 
férence.  Les  tuniques  interne  et  externe  étaient  rompues  dans  une 
étendue  égale  ;  la  tunique  externe  était  séparée  d’elles  sur  environ  un 
pouce  tout  autour.  Environ  un  quartdu  sang  avait  traversé  la  tunique 
externe  et  avait  poussé  en  avant  la  plèvre  gauche,  de  sorte  qu’à 
l’ouverture  du  thorax  on  avait  trouvé  le  cœur  un  peu  à  droite  et  le 
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poumon  vers  la  gauche,  pendant  qu’entre  les  deux  se  trouvait.  Le 
sang  extravasé  couvert  par  la  plèvre.  En  avant  un  peu  de  sang  fut 
trouvé  dans  le  méd'iastin  antérieur;  la  plus  grande  partie  du  sang 
entourait  les  racines  des  poumons..  En  arrière  ia  plèvre  gauche  était 
séparée  dans  une- petite  étendue  de  la  paroi  thoracique. 

Aorte  un  peu  athéromateuse. 

XIV.  1869.  C.  Kelly  :  Rupture  of  aorta.  Transact.  ofPatk.  Society 
of  London,  1869,,  p.  148.  —  Femme,  64  ans,  souffrait  de  palpitations 
de  cœur.  Le  22  janvier  elle  se  coucha,  ne  semblant  pas  plus  mal 
que  d’habitude,  et  peu  après  elle  fut  trouvée  morte.  Il  n’y  avait  eu 
aucun  effort,  aucune  violence. 

Péricarde  contenant  environ  six  onces  de  sérum  sanguin,  mais  pas 
de  caillots. 

Ventricule  gauche  complètement  contracté;  sa  paroi  avait  un 
pouce  d’épaisseur.  Valvules  aortiques  très  ossifiées  et  ne  laissant 
entre  elles  qu’un  très  petit  passage. 

Environ  un  pouce  au-dessus  des  valvules,  rupture  transversale  de 
l’aorte. 

«  La  cause  de  la  rupture  n’est  pas  claire.  L’aorte  semblait  parfai¬ 
tement  saine,.  Une  colonne  de  sang  chassée  par  un  ventricule  hyper¬ 
trophié  dans  uneaorte  déjà  pleine  pourrait  produire  un  tel  résultat.  » 

XV.  1870.  Bruberger  :  Ein  Fall  von  Zerreissung  der  Aorta  ohne 
Verânderungen  in  der  Gefasswand.  Berl.  Klin.  Wochschrft,  4870, 
P-  360.  —  Hussard,  22  ans.  Une  sœur  à  l’âge,  de  12  ans,  qui  aupa¬ 
ravant  paraissait  tout  à  fait  bien  partante,  en  montant  rapidement 
un  escalier,  tout  à  coup  s’affaissa  et  tomba  morte,  sur  le  palier. 

Vers  5  heures  1/2  cet  homme  prit  son  dîner,  puis  se  leva  de,  son 
lit  et  s’assit  dans  un  fauteuil  près  du  poêle..  Peu  après  ses  voisins 
l’entendirent  pousser  des  gémissements  et  le .  virent,  sans  plus,  se 
plaindre,  s’affaisser  sur  lui-même.  Le  médecin  appelé  le  trouva  les 
yeux  éteints,  laissant  pendre  ses  mains  inertes,  pâle  et  le  visage 
exsangue,  sans  pouls  et  sans  battement  du  cœur.  La  respiration  arti¬ 
ficielle  et  l’introduction  de  vin  dans  l’estomac  avec  la  sonde  œsopha¬ 
gienne  restèrent  sans  résultat. 

Épanchement  de  sang  dans  le  péricarde(l  livre  —  l  livre  1/4),  volu¬ 
mineuse  hypertrophie  du  ventricule  gauche. 

Les  parois  de  l’aorte)  sont  délicates  et  minces.  Sa  surface  interne 
est,  comme  celle  de  toutes  les  grosses  artères,  imbibée  de  sang, 
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mais  absolument  lisse.  L’élasticité  des  parois  artérielles  est  abso¬ 
lument  conservée. 

3/4  de  pouce  au-dessus  des  valvules  semi-lumaires,  rupture  perpen¬ 
diculaire  à  l’axe  du  vaisseau,  comprenant  les  3/4  de  la  circonférence 
et  ne  laissant  intact  qu’un  demi-pouce  de  la  paroi  postérieure. 

XVI.  1871.  Browning  :  Rupture  of  aorta  within  the  péricardium. 
British  Med.  Journal,  1871,  vol.  11,  p.  661.  — Forgeron,  34  ans,  très 
fort  et  bien  portant.  Le  soir  de  sa  mort,  il  travaillait  ferme  à  termi¬ 
ner  unepièce,  vers  7  heures.  Après  dîner,  en  moins  d’une  demi-heure, 
toutà  coup  il  s’écria  qu’il  se  sentait  étouffer  et  immédiatement  expira. 

Péricarde  distendu  et  rempli  de  plus  de  deux  pintes  de  sang  séparé 
en  sérum  et  caillots. 

Aorte  un  peu  athéromateuse. 

Petite  rupture  dans  la  portion  ascendante  de  l’aorte,  pas  plus 
large  qu’une  plume  d’oie. 

Pas  de  poche  anévrysmale. 

XVII.  1871. John  Hawkes.  Rupture  of  aorta,  tumour  of  brain .Iran- 
sact.  ofPath.  Society  of  London,  1871,  p.  115.  —  Homme,  âge  pas 
noté,  atteint  de  manie  avec  épilepsie.  Le  matin  du  6  mars  il  était 
d’une  pâleur  non  habituelle.  Il  se  plaignait  de  grand  malaise  dans 
la  région  du  cœur,  mais  fut  capable  de  venir  à  la  consultation.  Vers 
10  heures  du  soir  il  se  trouva  tout  à  coup  plus  mal,  et  presque 
immédiatement  expira. 

Péricarde  distendu  par  un  caillot  de  22  onces  et  pas  du  sérum. 
Cœur  très  hypertrophié,  pesant  27  onces. 

Aorte  considérablement  dilatée  et  valvules  très  élargies. 

Un  peu  au-dessus  du  'commencement  de  l’aorte  rupture  de  la 
moitié  d’un  pouce.  Les  tuniques  du  vaisseau  étaient  séparées  par  le 
sang  extravasé  formant  un  anévrysme  disséquant  sur  une  petite  dis¬ 
tance  de  chaque  côté. 

XVIII.  1871.  Sparks  :  Intra-péricardial  Rupture  of  the  Aorta  in  a 
boy  of  sixteen.  Lancet  London ,  1871, vol.  II,  p.  13.  —  Garçon, 16  ans. 

Mourut  subitement  pendant  son  dîner. 

Péricarde  rempli  par  un  caillot  du  volume  des  deux  poings. 

Le  cœur  présentait  un  ventricule  gauche  hypertrophié,  dont  la 
paroi  avait  un  pouce  d'épaisseur.  Valvules  mitrales  et  aortiques 
saines. 

Immédiatement  au-dessus  des  valvules  aortiques,  petite  rupture 
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irrégulière  au  niveau  d’une  plaque  de  dégénérescence  athéromateuse 
avancée.  Il  s’était  formé  un  anévrysme  disséquant.  Le  sang,  après 
avoir  rompu  la  tunique  interne,  avait  séparé  la  couche  moyenne  en 
deux  parties,  l’une  restant  adhérente  à  la  tunique  interne,  l’autre  à 
l’adventice.  Enfin  il  s’était  frayé  une  voie  à  travers  la  dernière. 

XIX.  1873.  Yeo  :  Rupture  of  Aorta.  Dublin  J.  M.  Sc.,  1873, 
vol.  II,  p.  329.  — Homme,  44  ans. 

Mort  subitement  en  s’asseyant  sur  son  lit. 

Péricarde  rempli  de  sang. 

Les  deux  ventricules  sont  dilatés,  le  gauche  très  hypertrophié. 

Aorte  énormément  dilatée. 

Rupture  immédiatement  au-dessus  des  valvules  semi-lunaires.  La 
rupture  des  tuniques  interne  et  moyenne  s’étendait  deux  pouces  et 
demi  autour  du  vaisseau.  Une  petite  trace  d’athérome  existait  à  l’une 
des  extrémités  de  la  lésion. 

XX.  1876.  Nau:  Ramollissement  du  cervelet  et  du  bulbe;  rupture  de 
l’aorte  ;  épanchement  sanguin  entre  la  plèvre  pariétale  et  les  muscles 
intercostaux.  Progrès  médical,  1876,  p.  865.  —  Femme,  84  ans, 
atteinte  de  bizarreries  de  caractère  et  sujette  à  des  attaques  d’angine 
de  poitrine. 

Le  6  juillet  à  5  heures,  elle  est  admise  à  l'infirmerie  pour  une  de 
ces  attaques.  La  nuit  fut  boune  jusqu’à  1  heure  du  matin.  A  ce 
moment  elle  s’assit  sur  son  lit  et  continua  à  dormir  jusqu’à  4  heures. 
Tout  à  coup  on  l’entendit  crier  et  l’infirmière  accourue  la  trouva 
morte. 

Le  sternum  enlevé,  on  voit  le  poumon  gauche  diminué  de  volume 
et  refoulé  vers  le  sommet.  En  le  soulevant,  nous  voyons  une  tumeur 
placée  au-dessous  de  lui  et  le  débordant  en  bas  et  en  dehors.  Elle 
est  renfermée  entre  la  plèvre  pariétale  d’un  côté,  de  l’autre  entre 
les  muscles  intercostaux.  Elle  est  formée  par  un  vaste  caillot  san¬ 
guin  qui  refoule  le  poumon  en  haut  et  en  dedans. 

Le  cœur  est  sain  et  ne  renferme  pas  de  caillot. 

L’aorte  est  saine  à  sa  naissance,  mais  elle  présente  une  exagération 
de  calibre  au  niveau  de  la  crosse. 

Sur  la  portion  ascendante,  et  sur  sa  face  gauche,  au  niveau  d’une 
plaque  calcaire,  rupture  de  5  centimètres  correspondant  exactement 
à  la  partie  supérieure  et  interne  du  caillot. 


XXL  1876.  M.  Dowall  :  Case  of  spontaneous  circular  rupture  of 
T.  167.  20 
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aorta.  Edimburg  M.  J.,  1376,  p.  318.  —  Femme,  53  ans,  atteinte  de 
manie  dépressive  avec  périodes  d’excitation. 

Peu  après  avoir  êtô  mise  an  lit,  le  soir  du  14  mars,  elle  fat  trouvée 
mourante  et  survécut  seulement  quelques  minutes  après  avoir  été 
vue  par  un  médecin. 

La  cavité  pleurale  gauche  fut  trouvée  pleine  de  sang  qui  refoulait 
le  poumon. 

Toutes  les  cavités  du  cœur  ôtaient  vides.  Valvules  aortiques  un  peu 
insuffisantes.  Un  peu  d’irrégularité  du  bord  de  la  mitrale.  Parois  du 
ventricule  gauche  très  hypertrophiées. 

Immédiatement  au-delà  de  l’origine  des  grands  vaisseaux,  il  y 
avait  une  tumeur  sanguine  du  volume  d’une  petit  pomme,  formée 
par  des  caillots  récents  intimement  entremêlés  dans  les  couches  du 
tissu  cellulaire  qui  entoure  l’aorte.  De  la  partie  postérieure  de  cette 
tumeur  le  sang  s’était  échappé  en  grande  quantité  dans  toutes  ;les 
directions,  mais  surtout  le  long  des  vaisseaux  pulmonaires  et  la  sur¬ 
face  postérieure  de  l’aorte  descendante,  remplissant  tout  le  mêdiastin 
postérieur, 

XXII.  1874.  Peacock  :  Partial  rupture  of  the  aorta  and  séparation 
of  the  coats  by  the  extravasated  blood,  «  dissecting  aneurism  ». 
Trmsact.  of  Palh.  Society  of  London ,  1874,  p.  59.  —Homme, 
61  ans,  acteur  à  l’Adelphi  Théâtre. 

En  montant  sur  le  haut  d’un  omnibus,  il  fut  pris  immédiatement 
de  douleur  vive  dans  la  poitrine  et  de  difficulté  de  respiration.  Admis 
à  Saint-Thomas’s  Hospital  à  5  h.  1/2,  il  se  plaignit  de  douleur  vio¬ 
lente  dans  les  régions  cardiaque  et  épigastrique.  Sa  respiration  était 
difficile.  La  face  était  pâle  et  couverte  de  moiteur.  Il  avait  un  aspect 
anxieux  et  ses  extrémités' étaient  froides.  Vers  9  heures  lise  sentit 
un  peu  mieux.  Vers  10  h.  1/4  il  vomît  un  peu  de  liquide  et  immédia¬ 
tement  après  fut  pris  de  douleur  vive  au  cœur,  ce  qu’il  indiqua  en  y 
plaçant  sa  main,  s’assit  sur  son  lit  et  aü  bout  d'une  minute  et  demie 
se  renversa  en  devenant  très  pâle  et  expira  après  deux  ou  trois 
efforts* 

Cavité  pleurale  gauche  remplie  de  sang,  sérum  ét  Caillots.- Rien 
dans  le  péricarde. 

Gœur  surchargé  de  graisse.  Ventricule  gauche  hypertrophié.  Val¬ 
vules  très  athéromateuses. 

Aorte  très  athéromateuse,  dilatée  dans  la  crosse. 

Au  commencement  de  la  portion  descendante,  rupture  en  partie 
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transversale,  en  partie  longitudinale,  occupant  la  moitié  de  la  cir¬ 
conférence,  à  travers  la  tunique  interne  et  une  partie  delà  tunique 
moyenne.  De  ce  point  il  y  avait  une  séparation  des  couches  dé' la 
tunique  moyenne, qui  s’étendait  en  amont  jusqu’à  l’origine  de  l’aorte 
et  en  aval  jusqu’à  sa  bifurcation  et  un  peu  le  long  de  chaque  artère 
iliaque  primitive. 

&  Cest  un  exemple  caractéristique, de  l’anévrysme,  disséquant  dans 
sa  seconde  période  »  . 

XXIII.  1875.  Hulke  :  Popliteal  aneurism  .five  month  after  cure  by 
compression;  and  ruptured  dilated  aorta  of  the  same  patient,  Tmn- 
sact.  of  Path.  Society  of  London,  1875,  p,  39.  —  Observation  très  in¬ 
complète  à  notre  point  de  vue,  car,  elle  relate  surtout  l’état  dans 
lequel  se  trouvait  un  anévrysme  poplité  cinq  mois  après  avoir  été 
guéri  parla  compression,  le  malade  étant  alors  mort  de  rupture 
spontanée  de  l’aorte . 

Homme,  âge  pas  noté,  mort  d’hémorrhagie  dans  le  péricarde  par 
rupture  de  l’aorte,  située  immédiatement  au-dessus  des  valvules. 

Aorte  dilatée  et  athéromateuse.  Etat  du  cœur  pas  noté. 

XXIV.  1879.  N.  Moore  :  Rupture  of  aorta  within  the  pericardiUm. 
transact.  of,  Path.  Society  of  London,  1829,  p.  '283.  ■—>  Homme, 
59  ans.  Souffrait  de  brièveté  d’haleine  et  de  palpitations  de  cœur.  A 
la  base  murmure  systolique  et  diastolique,  et  à  la  pointé  bruits  mal 
définis  qui  firent  penser  a  l’adjonction  de  :  quelque  dégré  de  lésion 
mitrale. 

Cause  clinique  de  la  mort,  nulle.;  dans  l’apfès-naidi  du  29  mars  il 
s’assit  sur  son  lit  pour  boire  un  peu  de  thé  et  immédiatement  tomba 
mort. 

A  un  pouce  au-dessus  des  valvules,  rupture  transversale  occupant 
presque  toute  la  circonférence  du  vaisseau,  et,  un  tiers  de  pouce  plus 
haut,  seconde  rupture  plus  petite  et  aussi  transversale. 

Deux  pintes  de  sang  caillé  répandu  difèctèrnént  dans  le  péifr 
carde. 

Aorte  ;  pas  de  dilatation  anévrysmale.  Léger  degré  d’athérome, près 
des  orifices  dé  là  carotide  et  de'  la  sous-clavière  gauches,  mais  élas¬ 
ticité  parfaite  dans  le  reste  de  son  étendue.  Au  point  d,e  la  rupture 
les  tunlqiies'  dëTaofte  étaient  remarquablement  minces. 

Cœur  :  degré  médëré’  Vl’hypèrtrophie.  Vàivules  tricuspides  et  pul¬ 
monaires  normales.  Valvulés  tnitràles  adhérentes  entre  elles  et  pré- 
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sentant  des  excroissances  calcaires.  Valvules  aortiques  :  insuffi¬ 
santes  à  l’épreuve  de  l’eau,  deux  adhérentes  entre  elles  et  en  partie 
calcifiées. 

C’est  à  propos  de  ce  cas*  que  N.  Moore  insiste  sur  la  rareté  des 
ruptures  de  l’aorte  sans  production  d’anévrysmes  disséquant. 

XXV.  1885.  F.  Ch.  Turner  :  Perforation  of  aorta.  Syphilitic  aor- 
tilis.  Transact.  of  Bath.  Society  of  London,  1885,  p.  156.  —  Femme, 
d’environ  30  ans,  prostituée  depuis  l’âge  de  14  ans.  Morte  subitement 
pendant  qu’elle  était  assise  à  déjeuner,  sans  avoir  fait  aucune  plainte 
antérieure  soit  de  dyspnée,  oppression  ou  palpitation. 

Au  niveau  de  la  convexité  de  la  crosse  de  l’aorte,  perforation  à 
ravers  laquelle  le  sang  s’était  échappé  dans  le  péricarde. 

Première  partie  de  l’aorte  saine.  Aortite  syphilitique  dans  le  reste 
de  son  étendue. 

Cœur  surchargé  de  graisse.  Ventricule  gauche  dilaté  et  à  parois 
minces  :  tissu  musculaire  atrophié.  Pas  de  lésion  valvulaire. 

XXVI.  1885.  F.  Ch.  Turner  :  Rupture  of  the  aorta  ;  dissécting 
aneurysm;  perforation  in  the  pericardium.  Transact.  of  Path.  So¬ 
ciety  o f  London,  1885,  p.  152.  —  Homme,  64  ans,  cultivateur,  qui 
fut  apporté  à  London  Hospital  dans  un  état  de  collapsus  par  un  poli- 
ceman,  comme  ayant  été  pris  de  faiblesse  et  de  refroidissement 
soudain.  Il  lui  fut  donné  des  stimulants,  il  était  assez  bien  remis, 
mais  le  lendemain  mourut  dans  une  attaque  syncopale  soudaine. 

Rupture  en  L  de  la  première  partie  de  l’aorte,  donnant  accès  dans 
un  anévrysme  disséquant  qui  s’est  rompu  ensuite  dans  les  tissus 
cellulaires  médiastinal  et  sous-péricardique  et  dans  la  cavité  du 
péricarde. 

Aorte  athéromateuse. 

Ventricule  gauche  très  hypertrophié.  Valvules  aortiques  et  mitrales 
un  peu  irrégulières. 

XXVII.  1886.  F.  T.  Paul  :  Rupture  of  aorta.  Transact.  of  Path. 
Society  of  London,  1886,  p.  110.  —  Homme,  48  ans. 

Le  lundi  il  était  à  la  chasse,  lorsque  son  cheval  s’emporta.  Il 
employa  toute  sa  force  à  le  retenir.  Lorsque  le  cheval  s’arrêta,  le 
cavalier,  sans  chute  ni  aucun  traumatisme,  fut  pris  de  douleur  dans 
la  poitrine  et  d’une  sensation  d’oppression.  Il  put  cependant  revenir 
sans  secours  à  la  maison,  où  il  fut  vu  par  un  médecin  qui  le  trouva 
très  déprimé  et  se  plaignant  de  douleur  sous  le  sein  gauche.  Le  len- 
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demain  matin  il  était  beaucoup  mieux  et  pendant  les  deux  ou  trois 
jours  suivants  tout  semblait  terminé.  Le  samedi  il  se  lavait  les  mains 
dans  sa  chambre  lorsqu’arriva  le  médecin  et  il  déclara  se  sentir 
beaucoup  mieux.  Tout  à  coup,  sans  aucun  avertissement)  il  tomba 
mort. 

Dans  l’aorte  ascendante,  immédiatement  au-dessus  des  valvules,  on 
trouva  une  rupture  longue  de  3/4  de  pouce  à  travers  les  tuniques 
interne  et  moyenne.  Un  anévrysme  disséquant  avait  séparé  les 
tuniques  de  l’aorte  à  sa  partie  postérieure  sur  environ  7  à  8  pouces. 
Enfin  le  sang  s’était  écoulé  par  un  très  petit  orifice  de  la  paroi 
externe  dans  le.  péricarde,  qui  contenait  un  caillot  de  près  d’une 
livre,  entourant  le  cœur. 

Il  y  avait  un  peu  d’endartérite  dans  l’aorte,  mais  la  rupture  ne 
s’était  pas  faite  au  niveau  d’une  des  portions  lésées. 

XXVIII.  1888.  H.  Maudsley:  Ulcération  ofthe  trachea and  rupture 
of  aorta.  Transact.  ofPath.  Society  of  London,  1888, p.  89.  —  Femme, 
42  ans,  qui  avait  souffert  de  longs  malaises  pendant  environ  sept 
mois.  Les  symptômes  qu’elle  présentait  pendant  les  trois  qui  pré¬ 
cédèrent  sa  mort  consistaient  en  dyspnée,  orthopnée  et  expectoration 
abondante  de  crachats  purulents.  Pendant  les  quatre  derniers  jours 
les  crachats  étaient  sanguinolents.  Elle  mourut  d’asphyxie,  et  pas 
d’hémorrhagie. 

Pas  d’antécédents  syphilitiques  et  pas  de  lésions  spécifiques  dans 
les  organes. 

Bronchite  purulente  et  au  niveau  de  la  bifurcation  de  la  trachée, 
perforation  de  ce  conduit  communiquant  avec  une  rupture  de  l’aorte 
au  point  où  elle  croise  la  trachée. 

Pour  la  bibliographie  des  cas  présentés  à  la  Société  anatomique 
depuis  le  rapportée  Broca  en  1850,  voy.  :  Ptlliet,  Bull.  Soc.  Anat., 
1889,  p.  494. 

XXIX.  1889,  Mosny  :  Rupture  spontanée  de  l’aorte  dans  l’œso¬ 
phage.  Bull.  Soc.  Anat.,  1889,  p.  356.  —  Homme,  85  ans. 

Sans  aucun  prodrome  est  pris  de  selles  sanglantes  abondantes 
pendant  deux  jours. 

Aorte  fortement  athéromateuse. 

Cœur  scléreux  ;  pas  de  lésions  des  valvules  ni  des  orifices. 

Rupture  de  l’aorte  au  niveau  de  l’union  de  la  crosse  avec  l’aorte 
thoracique,  communiquant  par  deux  fissures  avec  une  ulcération 
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énorme  de  l’œsophage.  La  rupture  siégeait  au  niveau  d'une  plaque 
athéromateuse. 

Conclusions.  '■ —  Broca,  en  1850,  réunissait  28  cas  de  rupture 
spontanée  de  l’aorte,  mais  un  grand  nombre  des  observations 
étaient  incomplètes.  En  1863,  Peacock  présentait  un  rapport 
sur  80  cas  d’anévrysme  disséquant.  Si,  aux  29  cas  que  nous 
avons  donnés  ci-dessus  avec  détails,  nous  ajoutons  les  14  ob¬ 
servations  relevées  par  Pilliet,  nous  arrivons  à  un  total  de 
43  cas,  dont  la  comparaison  avec  les  résultats  trouvés  par 
Broca  et  Peacock  n'est  pas  sans  intérêt. 

Sexe.  —  Les  ruptures  spontanées  de  l’aorte  s’observent 
beaucoup  plus  fréquemment  cher  l’homme  que  chez  la 
femme. 

Broca  Peacock  Martin-Dürr 


Hommes......  19  39  27 

Femmes .  9  33  14 


Âge.  —  Elles  sont  spécialement  communes  dans  l’âge 
avancé. 

Broca  Peacock  Martin-Dürr 

.  (26  cas) 

40  à  50  ans...  \  le  plus  souvent  il  6 

50 à  60  ans...  1  de  18  5 

60  à  80  ans...)  30  à  60  ans  20  15 

Elles  semblent  survenir  à  un  âge  plus  avancé  môme  que  ne 
le  dit  Broca.  Nous  avons  relevé  3  cas  après  80  ans  et  notre 
observation  personnelle  a  trait  à  une  femme  de  87  ans. 

Cependant  la  rupture  spontanée  de  l’aorte  peut  avoir  lieu  à 
tout  âge.  L’observation  de  Boucher  {Bull.  Soc.  Anat.,  1807, 
p.  471)  a  eu  lieu  chez  un  homme  de  19  ans  ;  Peacock  relève  un 
cas  à  17  ans  et  Sparks  (obs.  XVIII)  donne  le  cas  d’un  garçon 
de  16  ans. 

Cause  clinique.  —  L’absence  de  toute  cause  clinique  nous 
semble  beaucoup  plus  fréquente  qu’à  Broca,  qui,  sur  23  cas, 
n’a  noté  que  6  fois  cette  absence.  Sur  29 cas,  nous  l’avons 
notée  21  fois. 

Quatre  fois,  l’effort  fut  faible  :  fouetter  un  cheval,  sonner 
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une  cloche,  pomper  de  l’eau,  monter  sur  le  haut  d’un 
omnibus,. 

Une  seule  fois  il  y  eut  un  effort 'violent  pour  maîtriser  un 
cheval  emporté. 


Aucune  cause .. 

Effort  faible  * 

Effort  violent . .  ( 

Aceès  de  colère .  * 

Repas  copieux  . 

Emotion  vive . 

Violences  indéterminées 


Broca  (23  cas)  Martin-Dürr  (27  cas) 


Mode  clinique.  —  La  mort  lente  en  un  temps  est  le  mode  de 
terminaison  le  moins  fréquent.  Puis  vient  la  mort  subite,  qui 
n’est  pas  très  fréquente  ;  enfin  le  mode  clinique  de  beaucoup 
le  plus  commun  est  la  mort  lente  en  deux  temps..  *  Les  pre¬ 
miers  symptômes  éprouvés  consistent  généralement  en  une 
syncope  et  une  douleur  térébrante  derrière  le  sternum  et  tout 
le  long  du  dos.  Ces  symptômes  persistent  plus  ou  moins  long¬ 
temps  ou  disparaissait  pendant  un  temps.  Puis  arrive  un  aceès 
subit  de  syncope  qui  termine  en  un  instant  la  vie  ».  (Peaeock 
lac.  eût.) 


Broca 

Mort,  subite .  16 

Mort  lente  en  un  temps. . . 

Mort  lente  en  deux  temps. 


Peaeock  Martin-Dürr 
—  (23  cas  certains) 

24  & 

5  5 

27  12 


La  durée  de  la,  survie  ou  la.  période  qui  s’étend  entre  la 
première  et  la  deuxième  phase  des  symptômes  est  assez  va¬ 
riable.  Nous  l’avons  trouvée  depuis  un  quart  d’heure  jusqu’à 
six  jours.  Broca.  cite  une  survie  «te  14  jours,  Peaeock  une  de 
17  jours., 

La  durée  de  cette  survie,  serait,,  d’après  Peacoek,  sous  la  dé¬ 
pendance  du  siège  de  la  rupture.; 

Le  siège  incontestablement  le  plus  fréquent  de  la  rupture 
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est  l’origine  de  l’aorte  d’abord,  puis  sa  portion  ascendante.  La 
rupture  interne  se  fait  le  plus  souvent  dans  les  points  que  le 
sang  fouette  avec  le  plus  de  force  pendant  la  systole  cardiaque  : 
en  effet  elle  est  la  plus  commune  près  des  valvules  aortiques 
et  dans  la  partie  ascendante  de  l’aorte,  spécialement  dans  la 
partie  antérieure;  assez  fréquente  encore  au  commencement  de 
l’arc,  ou  près  de  l’origine  de  l’artère  innominée  et  dans  la 
portion  horizontale  ;  puis  à  la  terminaison  de  la  crosse  et  au 
commencement  de  la  portion  descendante  de  l’aorte  thora¬ 
cique,  —  enfin  dans  l’aorte  abdominale  (Peacock,  loc.  cit). 


Un  peu  au-dessus  des 
valvules  aortiques.. 

Portion  ascendante  . . . 

Portion  horizontale. . . 

Union  de  la  portion  ho¬ 
rizontale  avec  la 
•  portion  ascendante.. 

Aorte  abdominale . 


Martin-Dürr  (28  cas) 


15 

5 


2 


6 


La  direction  de  la.  rupture  semble  le  plus  souvent  trans¬ 
versale. 

Le  plus  souvent  il  y  a  épanchement  dans  une  des  cavités 
adjacentes.  C’est  le  plus  fréquemment  la  cavité  péricardique 
(32  fois)  ;  beaucoup  plus  rarement  la  plèvre  gauche  (5  fois). 
Enfin  on  a  noté  l’ouverture  dans  la  trachée  (obs.  de  Mauds- 
ley  XXVIII)  et  dans  l’œsophage  (obs.  de  Cruveilher.  Anat. 
Path.,  t.  1  et  de  Mesny  obs.  XXIX). 

Quelquefois  le  sang  se  répand  seulement  entre  les  couches 
du  tissu  cellulaire  périaortique  et  médiastinal  (obs.  deLacrou- 
zille  :  Bull.  Soc.  Anat.,  1864,  p.  376,  obs.  V,  XXIV  et  notre 
observation). 

Quelquefois  encore  il  soulève  la  plèvre  gauche,  la  décolle  de 
la  paroi  thoracique  et  forme  une  tumeur  qui  vient  se  placer 
entre  le  poumon  gauche  et  le  péricarde  (3  cas,  XIII, XX,  XXI). 

La  cause  anatomique  la  plus  commune  est  l’athérome  de 
l’aorte  auquel  se  joint  le  plus  souvent  la  dilatation  du  vais- 
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seau.  Sur  ce  point  les  trois  statistiques  sont  absolument  d’ac¬ 
cord.  L’aorte  n’a  été  trouvée  saine  que  dans  3  cas  (Broca), 
2  cas  (Peacock)  et  un  cas  (Martin  Dürr,  obs.  XIY). 


Broca 

Peacock  (60  cas) 

Martin-Dürr  (25  cas) 

Athérome . 

A  la  fois  dilatation 

14  ... 

.  19 

et  athérome... 

.  34  . 

SvDhilis . 

- 

Endartêrite .  »  .  »  ...  p. .  1 

L'ètat  du  cœur  n’a  pas  été  noté  dans  tous  les  cas. -Cepen¬ 
dant,  dans  la  grande  majorité  des  faits,  le  ventricule  gauche 
était  [notablement  hypertrophié  :  16  fois  (Peacock),  13  fois 
(Martin  Dürr). 

Mais,  en  regard  de  ces  faits,  il  existe  des  observations 
sérieuses  où  il  est  expressément  noté  qu’il  n’existait  pas  d’hy¬ 
pertrophie  ventriculaire  (obs.  de  Chauvel  :  IX). 

Bien  plus  dans  l’observation  de  Turner,  le  tissu  musculaire 
cardiaque  était  atrophié  (obs.  XXY). 

De  même,  Y  état  des  valvules  est  assez  variable  et  leurs  lé¬ 
sions  ne  sont  pas  nécessaires. 

Le  diagnostic  précis  semble  impossible.  M.  Chauvel,  qui  a 
personnellement  vu  deux  cas  se  produire  sous  ses  yeux,  dit 
bien  que  l’attention  des  médecins  doit  être  éveillée  sur  de  tels 
accidents „  «  La  seconde  comme  la  première  fois  nous  avons 
été  frappés  par  l’existence  d’une  douleur  poignante  dans  la 
région  présternale  et  entre  les  épaules,  douleur  qui  jette  le 
malade  dans  une  anxiété  des  plus  pénibles,  dans  une  angoisse 
effrayante,  pendant  que  la  respiration  s’exécute  normalement, 
que  l’auscultation,  la  percussion  ne  décèlent  aucune  irrégula¬ 
rité  dans  les  fonctions  pulmonaires.  »  (1)  Mais  ce  qui. montre 
la  difficulté,  pour  ne  pas  dire  1’imp.ossibilité  de  faire  le  diag¬ 
nostic, est  le  fait  rapporté  par  Tourdes  en  1862  (2). 


(1)  Chauvel  :  Gaz.  méd.  de  Paris,  1866,  p.  274. 

(2)  Tourdes  :  Mort  subite  par  rupture  de  l’aorte.  Gaz.  méd.  de  Stras¬ 
bourg,  1862,  p.  39. 
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Une  femme  de  62.  ans  se  présente  devant  une  commission 
médicale  pour  obtenir  son  admission  dans  une  maison  de 
retraite.  Et  là,  devant  les  médecins  réunis,  au  moment. où  elle 
se  baisse  pour  dépanser  sa  jambe,  «  elle  pâlit  subitement, 
perd  connaissance  et  s’affaisse  sans  prononcer  un  seul  mot  ». 
Tous  les  révulsifs  restent  inutiles..  Elle  s’éteint  sans  convul¬ 
sions,  sans  douleurs  ;  seulement  deux  ou  trois  fortes  inspira¬ 
tions  avec  râles.  Aucun  des  médecins  présents  ne  put  faire  de 
diagnostic  et  on  fut  tout  étonné  de  trouver  une  rupture  entre 
deux  plaques  athéromateuses,  un  peu  au-dessus  des  valvules 
et  le  péricarde  rempli  de  sang. 


OBSERVATIONS  DE  HERNIES  ÉTRANGLÉES.  ENTÉRECTOMIE  ET 
ENTÉRORRAPHIE. 

-  REMARQUES  CLINIQUES  — 

Par  le  Br  DAYOT  fils, 

Professeur  suppléant  à  l’École  de  médecine  de  Rennes. 

(Suïfe  et  fin.) 

Les  opérations  entreprises  pour  obtenir  l’occlusion  de  ces 
derniers  anus  contre  nature  ont  été  faites  pour  la  plupart 
d’après  le  procédé  de  Malgaigne.  Deux  interventions  de  ce 
genre  aidées  de  cautérisations  ultérieures  ont  transformé  peu 
à  peu  en  fistule  slercorale' Panus  contre  nature  de  la  malade 
de  l'observation  VII  ;  il  lni  a  fallu  dix  mois  de  traitement  et  de 
persévérance  patiente^  pour  obtenir  sa  guérison  définitive. 
Chez  la  malade  de  l'observation  VIII,  les  procédés  anciens 
ont  modifié  légèrement  l’ouverture  anormale.  Les  dernières 
tentatives  faites  par  mon  père  d’après  le  procédé  Chaput,  exé¬ 
cuté  avec  le  plus  grand  soin  (abrasion  et  application),  en  ont 
certainement  encore  diminué  l’étendue,  mais  elles  n’ont  point 
empêché  les  matières  stercorales  de  prendre  cette  voie  contre 
nature  pendant  les  trois  semaines  qui  ont  suivi  l’opération. 
Aussi  avons-nous  craint,  en  ne  voyant  rien  passer  par  Tanus 
et  éri  constatant  l’infundibulum  considérable  laissé  par  la  dis- 
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parition  totale,  de  l’éperon,  que  le  haut  supérieur  n’ait  une 
disposition  particulière  (déviation,  rétrécissement)  capable 
d’entraver  la  libre  circulation  de  l’intestin. 

Nous  nous,  voyions  déjà.  dans  la  nécessité  de  revenir  à  une 
intervention  nouvelle  et  plus  complète,  lorsque  le  resserre¬ 
ment,  de  l’anus  contre  nature  a  été  suivi  de.  la  diminution  de 
l’écoulement  de  matières  par  cet  orifice  et  du  retour  des  garde- 
robes  naturelles.  Actuellement,  26  juillet  1890,  il  reste  une 
fistule  à.  travers  laquelle  passe  une  petite  quantité  de  liquides, 
et  des  évacuations  abondantes  se  produisent  par  la  voie  nor¬ 
male,,  à  la  condition  d’être  provoquées  par  l’administration  de 
lavements.  Cette  malade  est  dans  son  12®  mois  de  traitement. 
Cette  fistule  se  bouchera-t-elle  spontanément  î  Combien  de 
temps  durera-t-elle  encore  2  Les  cautérisations,  nous  l’espé¬ 
rons,  amèneront,  la  guérison. 

Ce  dernier  succès  relatif  est  le.  résultat  de  l’abrasion  com¬ 
plète  de  la  muqueuse.  C’était  elle,  en  effet,  qui  avait  toujours 
semblé  compromettre  la  réussite  des  autres  interventions  par 
la  production  facile  de  son  renversement  en  dehors  :  elle  fai¬ 
sait  hernie  avec  une  facilité  surprenante  et  empêchait  par  son 
exubérance  et  son  développement  fongiforme.le  resserrement 
de  l’anus  anormal. 

La  vue  de  ces  deux  dernières  opérées  et  du  triste  et  long 
spectacle  de  leur  dégoûtante  infirmité,  les  difficultés  extrêmes 
de  l’occlusion  de  leurs  anus  anormaux,  nous  ont  engagé  à 
changer  notre  manière  de  faire  chez  la  malade  de  l’observa¬ 
tion  A. 

Après  avoir  étudié  et  suivi  avec  intérêt  un  certain  nombre 
de  publications  sur  l'entérectomie  et  l’entérorraphie  consécu¬ 
tive,  dans  la  hernie  étranglée  gangrenée,  nous  avons  cru  de¬ 
voir  accorder  toutes  nos  préférences  au  procédé  de  Bouilly 
(Revue  de  chirurgie,  1883),  malgré  la  mort  des  deux  malades 
opérées  d’après  ces  préceptes. 

L’opérée  de  Bouilly  mourut  en  effet,  mais  elle  avait  une 
hernie  étranglée  depuis  six  jours,  s’accompagnant  de  phéno¬ 
mènes  généraux  très  graves  et  ne  pouvait  bénéficier  de  cette 
intervention  tardive,  malgré  son  excellente  direction.  La  ma- 
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lade  de  Walter  Pye  succomba  à  des  accidents  péritonéaux 
provoqués  par  une  obstruction  intestinale  survenue  le  21°  jour 
après  l’opération. 

Ces  deux  insuccès,  qu’on  ne  devait  pas  attribuer  à  la  mé¬ 
thode  employée, ne  pouvaient  la  faire  rejeter,  et  Boursier  qui 
la  signale  dans  son  excellent  article  Hernies,  du  Dict.  ency¬ 
clopédique,  ne  tire  aucune  conclusion  de  ces  deux  exemples 
particuliers.  < 

Persuadé  de  l’excellence  de  la  méthode,  nous  l’avons  em¬ 
ployée  sans  hésitation  ;  voici  pourquoi.  C’est  peut-être  d’ail¬ 
leurs  la  troisième  opération  de  ce  genre  qui  ait  été  pratiquée, 
si  nous  nous  en  rapportons  à  nos  très  succinctes  recherches. 

Les  exemples  connus  d’entérorraphie  circulaire  complète 
avec  réduction  de  l’intestin  suturé  se  divisent  en  2  catégories. 
Tantôt  la  guérison  a  été  parfaite  ;  d’autres  fois  un  défaut  de 
la  suture  a  été  suivi  de  désunion  et  d’issue  de  gaz  et  de  ma¬ 
tières  hors  de  la  cavité  intestinale.  La  suture  cédait-elle  du 
côté  de  la  cavité  péritonéale,  la  mort  en  résultait  le  plus  sou¬ 
vent;  si  les  adhérences  péritonéales  faisaient  défaut  ou  se 
trouvaient  insuffisantes,  il  se  produisait  une  péritonite  par 
perforation.  La  suture  faiblissait-elle  plutôt  près  de  la  plaie, 
il  se  produisait  une  fistule  stercorale.  Barette  (Thèse  de  Paris 
1883)  relate  seize  observations  de  suture  circulaire  totale  avec 
production  secondaire  de  fistules  stercorales.  Treize  opérés 
guérirent  dans  de  bonnes  conditions  :  la  fistule  se  boucha 
spontanément  dans  un  laps  de  temps  habituellement  très 
court;  une  seule  fois  la  fistule  persista  quatre  mois.  Les  trois 
autres  malades  succombèrent. 

Depuis  cette  époque1,  de  nouveaux  exemples  sont  venus 
s’ajouter  aux  observations  précédentes,  et  tout  dernièrement 
encore,  Martinet  (de  Limoges)  rapportait  l’histoire  d’une  en¬ 
térectomie  suivie  d’entérorraphie  circulaire  après  laquelle  il 
se  produisit  au  3*  joui-  une  fistule  dont  l’occlusion  fut  complète 
au  22“  jour  (Soc.  de  chirurgie,  février  1889). 

Instruit  par  ces  faits, nous  n’avons  pas  voulu,  en  pratiquant 
une  entérorraphie  complète,  nous  en  rapporter,  si  la  suture 
venait  à  céder,  à  la  production  problématique  et  fortuite  d’une 
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fistule  à  disposition  heureuse  :  nous  l’avons  créée  d’emhlée, 
au  bon  endroit,  au  moment  de  l’acte  opératoire,  et  nous  lui 
devons  peut-être  le  succès  de  notre  intervention. 

L’opération  est  certainement  moins  brillante,  mais  elle  est 
plus  sage.  Cette  ouverture  maintenue  béante  devient  une  vé¬ 
ritable  bouche  de  sûreté  pour  l’échappement  des  gaz  et  des 
matières.  Ceux-ci  ne  peuvent-ils  pas  en  effet,  en  l’absence  de 
cette  fistule  si  précieuse,  s’accumuler  au  niveau  de  la  ligne 
de  suture  et  la  distendre  ?  Il  suffira  de  la  moindre  imperfec¬ 
tion  dans  le  placement  des  fils  pour  que  la  désunion  se  pro¬ 
duise  au  point  imparfait.  Ce  point  peut  occuper  la  mauvaise 
place  et  être  près  du  mésentère  ;  certaines  observations  en 
font  foi  :  l’absence  ou  la  faiblesse  des  adhérences  s’y  ajoutant, 
l’épanchement  des  matières  se  fait  dans  le  ventre. 

En  conservant  de  propos  délibéré  une  fistule,  la  suture 
même  imparfaite  peut  remplir  son  rôle,  car  elle  n’a  point  à 
supporter  de  distension,  grâce  à  la  sortie  immédiate  et  facile 
des  gaz  qui  descendent  du  bout  supérieur.  De  plus,  en  atten¬ 
dant  l’occlusion  spontanée  de  cette  ouverture,  la  suture,  fût- 
elle  quelque  peu  défectueuse,  a  le  temps  de  se  [raffermir  et 
d’acquérir  une  solidité  à  toute  épreuve.  Aussi  en  agissant 
ainsi,  ne  sera-t-il  peut-être  plus  nécessaire  de  se  livrer  à 
l’exécution  difficile  des  procédés  de  suture  complexe  qui  ont 
vu  le  jour  depuis  quelques  années  ;  le  procédé  le  plus  simple, 
étant  d’ailleurs  le  plus  facile,  pourra, grâce  à  cette  modification , 
devenir  le  meilleur.  Tout  en  s’efforçant  de  réunir  aussi  soi¬ 
gneusement  que  possible  tout  ce  qui  doit  être  réuni,  on 
pourra  se  dire  que  la  perfection  de  l’entérorraphie  n’a  plus 
besoin  d’être  aussi  nécessaire  et  aussi  absolue. 

Dans  notre  observation,  malgré  toute  l’attention  apportée  à 
la  bonne  façon  de  notre  réunion,  il  pouvait  y  avoir  quelque 
défaut  dans  le  placement  des  fils  :  ces  derniers,  quoique  très 
rapprochés,  ne  formaient  qu’une  seule  rangée  et  représen¬ 
taient  une  suture  de  Lembert  pure,  sans  aucune  des  modifi¬ 
cations  qu’on  y  a  apportées  dans  ces  derniers  temps.  Mais  la 
fistule  préservatrice  a  fonctionné  dès  les  premières  heures.  La 
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malade  s’aperçut,  dans  l'après-midi,  qu’elle  «  rendait  des 

vents  »  par  la  plaie. 

Dans  la  note  qu’il  a  publiée  sur  l’entérorraphie,  nôtre  ex¬ 
cellent  collègue  et  ami  Chaput  adopte,  pour  son  ingénieux 
procédé  d’entérorraphie  longitudinale,  la  conservation  d’une 
ouverture-fistule  dont  il  reconnaît,  lui  aussi,  le  rôle  de  Sécu¬ 
rité.  C’est  T entêrorraphïe  longitudinale  avec  fistule.  Il  ne  semble 
pas,  au  contraire,  dans  son  procédé  de  suture  circulaire  {enlê- 
rorraphie  circulaire  ‘par  abrasion  et  application )  garder  cette 
soupape  de  sûreté  que  nous  ne  voudrions  pas  abandonner.  Ce 
dernier  procédé,  facile,  d'exécution  rapide,  a  l’immense  avan¬ 
tage  de  ne  pas  produire  de  rétrécissement  de  l’intestin,  mais 
le  mode  d’adossement  employé  doit  rendre  l’adhésion  des  sur¬ 
faces  moins  rapide  que  l’adossement  des  séreuses  ;  aussi  nous, 
qui  eussions  volontiers  employé  cette  suture,  si  elle  avait  eu 
fait  ses  preuves  sur  l’homme,  n’eussions  pas  manqué  de  main¬ 
tenir  soigneusement  une  fistule  pour  mettre  à  l’abri  de  la  dis¬ 
tension  une  réunion  dont  la  solidité  doit  être  un  peu  tardive. 
C’est  sans  doute  pour  sauvegarder  sa  suture  par  abrasion  et 
application  que  Chaput  l’a  recouverte  d’une  suture  de  Lem- 
bert  dans  une  opération  qu’il  a  pratiquée  le  21  décembre  1889 
[Gaz.  des  hôpitaux,  février  1890).  C’est  évidemment  assurer  et 
hâter  la  solidité  de  la  réunion,  mais  c’est  aussi  compliquer  et 
allonger  le  procédé  et  produire,  si  l’on  en  juge  par  la  figure 
insérée  dans  la  Gazette  des  hôpitaux ,  un  bourrelet  saillant 
dans  l’intérieur  de  la  cavité  intestinale,  bourrelet  qu’on  avait 
su  éviter  par  le  procédé  primitif. 

Nous  nous  sommes  donc  contenté  de  la  simple  suture  de 
Lembert,  et  le  bourrelet  produit  par  l’adossement  des  surfaces 
séreuses  nous  a  semblé  insignifiant.  Nous  avons  eu  soin,  en 
effet,  de  faire  pénétrer  nos  fils  dans  un  point  très  rapproché 
de  la  solution  de  continuité  de  l’intestin  et  de  prendre  le 
moins  de  tissu  possible,  tout  en  assurant  suffisamment  lé  con¬ 
tact  des  deux  surfaces  affrontées.  Cette  suture  ainsi  disposée, 
bien  insuffisante,  si  elle  avait  été  totale,  se  trouvait  à  l’abri  de 
toute  déchirure  par  la  persistance  de  la  fistule  qui  supprimait 
toute  espèce  de  distension.  D’ailleurs  les  fils  étaient  très  rap- 
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prochês  les  uns  des  autres  (3  par  centimètre).  Nous  avons,  à 
l'exemple  de  Bouilly,  conservé  une  très  petite  ouverture  (à 
peine  1  centimètre),  très  suffisante  pour  laisserpasser  les  gaz, 
plus  à  redouter  pour  la  suture  peut-être  que  les  matières 
stercorales.  Nous  avons  placé  un  fil  sur  chaque  lèvre  de  la 
boutonnière  intestinale  que  nous  avons  ensuite  fermée  pro¬ 
visoirement  avec  une  pince  à  forcipresSure,  puis  nous  avons 
réduit  l’intestin.  Nous  avons  passé  les  deux  fils  de  la  bouton¬ 
nière  à  droite  et  à  gauche  du  collet  du  sac  pour  n’avoir  plus 
qu’à  les  serrer  rapidement  an  moment  de  l’ablation  de  la 
pince  :  une  fois  fixés,  ils  maintenaient  suffisamment  accolés 
l'ouverture  intestinale  et  le  collet  du  sac. 

Pendant  que  nous  faisions  la  suture,  le  calibre  des  deux 
bouts  intestinaux  était  simplement  affaissé  par  la  compression 
digitale  pratiquée  par  nn  aide  :  nous  n'avons  employé  ni 
pinces,  ni  ligatures  provisoires. 

La  disposition  particulière  donnée  au  sac  herniaire  et  à  là 
fistule  nous  a  dispensé  de  la  présence  d’un  drain.  Nous  avons 
réséqué  une  partie  du  sac  herniaire  et  fixé  ce  qui  en  restait 
par  de  nombreux  points  de  suture  aux  lèvres  de  la  plaie  cu¬ 
tanée.  Nous  mettions  ainsi  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  à 
l’abri  de  l’action  des  matières  fécales . 

Notre  fistule  s'est  très  bien  comportée';  elle  a  laissé  échap¬ 
per  du  gaz,  puis  une  petite  quantité  de  liquide,  à  partir  du 
jour  (4*)  où  la  malade  a  été  mise  au  lait.  Cet  écoulement,  -tirés 
peu  abondant,  a  complètement -cessé  le  douzième  jour  :  la  fis¬ 
tule  était  spontanément  bouchée. 

Dans  notre  opération,  le  temps  du  débridement  fut  long  et 
difficile;  la  eonstrietion  exercée  par  le  collet  du  sac,  doublé  de 
l’anneau  (arête  gimbematique  excessive)  était  considérable  et 
cet  étranglement  était  certainement  ce  que  nous  avibris  ren¬ 
contré  de  plus  serré  jusqu’à  ce  jour.  Malgré  cetté  énbrméi-Con- 
striction,  dont  le  résultat  avait -été  une  gangrené  ëtebdiie  fie 
l’iûtestin  avec  perforation ,  la  malade  ne  présentait  pour  aïùsï 
dire  pas  de  phénomènes  généraux,  et  cependant  c’est  à  ces 
étranglements  très  serrés  que  la  plupart  des  auteurs  rappor¬ 
tent  les  symptômes  nerveux  graves  :  algidité,  cyanose,  crampes, 
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faciès,  etc.,  etc.,  constituant  dans  leur  ensemble,  ce  que  l’on 
appelle  l’état  cholériforme.  Berger  (1),  Duplay  (2)  et,  plus  tard, 
Richelot  ne  voient  que  l’étranglement.  «  On  meurt  d’étrangle¬ 
ment  ;  l’algidité  c’est  l’étranglement.  »  ( Union  mêd.,  1883.) 

Il  est  intéressant  de  constater  chez  notre  malade,  après  cinq 
jours  d’étranglement,  cette  absence  presque  absolue  d’acci¬ 
dents  généraux  avec  la  disposition  anatomique  particulière¬ 
ment  grave  que  nous  avons  rencontrée,  et  il  y  a  lieu,  étant 
donné  l’aspect  si  différent  de  cette  femme  et  de  quelques-unes 
de  nos  opérées,  alors  que  les  conditions  locales  paraissaient 
aussi  défavorables  chez  les  unes  et  les  autres  —  de  rechercher 
s’il  est  possible  de  donner  l’explication  de  ces  faits,  puisque  la 
théorie  précédente  ne  peut  nous  satisfaire  dans  cette  circon- 
stance.Rappelons-nous  en  effet  quelques-unes  de  nos  malades  : 
dans  l’observation  I  la  perforation  intestinale  s’accompagne  de 
symptômes  généraux  graves.  Dans  l’observation  IV,  c’est  une 
hernie  semblable  (crurale  droite')  avec  une  lésion  intestinale 
identique  après  un  étranglement  de  même  durée,  mais  il  y  a 
des  accidents  généraux  graves  qui  tuent  la  malade.  Dans  l’ob¬ 
servation  V  des  symptômes  alarmants  accompagnent  la  gan¬ 
grène  de  l’intestin.  La  malade  de  l’observation  VI  présente 
des  accidents  généraux  graves  avec  une  lésion  herniaire  moins 
avancée  et  ne  datant  que  de  quatre  jours.  Observation  VII, 
perforation  de  l’intestin  et  état  général  sérieux.  Dans  l’obser- 
yation  VIII,  la  lésion  intestinale  et  la  durée  de  l’étranglement 
sont  les  mêmes  que  chez  la  malade  de  l’observation  A,  mais 
ici  les  phénomènes  généraux  sont  particulièrement  alar¬ 
mants. 

D’ailleurs  notre  observation  n’est  pas  isolée;  elle  se  rattache 
à  cette  catégorie  de  cas  bien  étudiés  par  Gosselin  et  Picqué, 
dans  lesquels  l’étranglement,  latent  au  point  de  vue  sympto¬ 
matique,  aboutit  cependant  à  une  gangrène  de  l’intestin. 

L’absence  de  symptômes  généraux  graves,  chez  notre  ma- 
lade,  tenait  sans  doute  au  siège  spécial  de  l’étranglement  qui, 

(1)  Soc.  de  chir.,  1876. 

■2)  Soc.  de  chir.,  1881. 
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nous  le  supposons,  occupait  un  point  très  élevé  de  l’intestin. 
Cette  supposition  à  laquelle  manque,  fort  heureusement  pour 
notre  opérée,  le  contrôle  d’une  démonstration  anatomique, 
nous  paraît  s’appuyer  sur  des  raisons  cliniques  sérieuses. 

Avant  d’opérer  notre  malade,  son  état  local  nous  avait  au¬ 
tant  frappé  que  son  état  général  :  nous  constations  en  effet  un 
très  léger  ballonnement  du  ventre  ;  pas  de  sensibilité  abdomi¬ 
nale  et  pas  de  vomissements  fécaloïdes  avec  des  signes  évi¬ 
dents  d’étranglement  herniaire. 

Chez  nos  autres  malades, et  nous  ne  parlons  ici  que  de  ceux 
qui  ont  vécu  (obs.  Y.  VII.  VIII),  le  ballonnement  du  ventre 
était  plus  ou  moins  considérable,  il  était  énorme  chez  la  femme 
de  l’obs.  VIII  ;  la  sensibilité  abdominale  existait  ainsi  que  les 
vomissements  fécaloïdes.  Aussi  nous  demandions-nous  déjà, 
pour  expliquer  ces  différences  symptomatiques,  si  la  constric- 
tion  ne  portait  pas  sur  un  point  de  l’intestin  très  rapproché  de 
l'estomac. Le  débridement  terminé  et  largement  pratiqué,  l’anse 
malade  réséquée,  nous  attendîmes  l’évacuation  du  contenu 
intestinal,  en  excitant  par  un  lavage  chaud  les  contractions  de 
la  tunique  musculeuse  ;  rien  ne  parut.  Enfin  les  trois  jours  qui 
suivirent  l’opération,  jours  pendant  lesquels  la  malade  ne  prit, 
il  est  vrai,  que  de  la  glace  et  de  l’opium,  la  plaie  ne  donna 
issue  qu’à  des  gaz.  Telles  sont  les  raisons  pour  lesquelles  nous 
avons  cru  et  croyons  encore  à  la  situation  élevée  de  l’étran¬ 
glement  (1). 

Lorsque  la  constriction  porte  sur  un  point  très  élevé  de  l’in¬ 
testin,  son  bout  supérieur  se  débarrasse  sans  doute  plus  ou 
moins  complètement  par  le  vomissement  ;  son  bout  inférieur 
s’exonère  de  son  côté,  surtout  s’il  y  est  excité,  ce  qui  est  habi¬ 
tuel,  par  l’administration  d’un  ou  plusieurs  lavements  :  la 
cavité  intestinale  se  trouve  alors  sur  toute  son  étendue  dans 
un  état  de  vacuité  parfaite.  L’étranglement  siège-t-il  au  con- 


(l)Les  caractères  anatomiques  delà  portion  d’intestin  enlevée  (Dispo¬ 
sition  et  hauteur  des  valvules  conniventps)  se  rapprochaient  beaucoup 
autant  que  nous  avons  pu  le  juger,  de  ceux  de  la  partie  la  plus  élevée 
du  jéjunum. 

T.  167 
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traire  très  bas,  le  bout  supérieur  ne  se  débârra^se  que  très 
incomplètement  de' son.  contenu  ut, des  matières  septiques  s’y, 
accumulent, pour  produire  les  symptômes  graves  de  l’étrah- 
glement.  C’est  alors,  d’après  Humbert  (1),  delà  septicémie 
intestinale  qui  domine  la  scène  et.  nous  disons  :  on  meurt  de 
stei’corémie  ;  l’algidité,  c’est  de  la  stercorémie.  La  disposition 
particulière  de  l’étranglement  chez  notre  malade  a  été  telle, 
qu’il  n’y  a  pas  eu  chez  elle  de  rétention  stercorale,  partant 
pas  d’empoisonnement  stercorémique  et  par  conséquent,  pas 
de  phénomènes  généraux  de  , l’étranglement. 

Chez  nos  malades  (Ohs .  I.  IY,  V,  VII)  et  particulièrement 
chez  l’opérée  de  Lobs.  VIH,  si  gravement  atteinte,  nous  avons 
eu  au  contraire  de  la  septicémie  intestinale  et  la  rétention  ster- 
corale  qui  l’avait  provoquée  a  été,  rendue  évidente  chez  tous, 
pendant  l’opération,  par  les  émissions  plus  ou  moins  consi¬ 
dérables  de  matières  fécales,  corps  du  délit,  qui  sont  surve¬ 
nues  en  ce  moment.  Cette  rétention  stercorale  abondante  ne 
se  comprenait  qu’avec  un  étranglement,  placé  très  bas  sur  le 
conduit  intestinal  ;  la  distension  plus  ou  moins  accusée  dn 
ventre  chez  tous  nos  opérés  (contrastant  avec  l’absence  de 
météorisme  de  la  malade  de  l’ohs.  A)  semblait  en  être  la 
preuve  :  l’aspect  des  matières  expulsées,  l’état  satisfaisant  de 
la  nu  trition;  générale  (ohs.  V,  VII,  VIII)  sont  venus  dans  la 
suite  confirmer  nos  prévisions. 

Vingt-quatre  heures  après  l’opération,  nos  malades  (V,  VII, 
et  VIII)  étaient,  pour  ainsi  dire,  complètement  transformés, 
malgré  la  création  de  leurs  anus  contre  nature  :  les  uns  et  les 
autres  avaient  été  soustraits  par  leurs  évacuations  à  l’influence 
du  poison  intestinal,  Ne  voyons-nous  pas  an  contraire  d’autres 
malades  à  intestin  suffisamment  sain  succomber  aux  suites  de 
leur  étranglement,  sans  péritonite,  malgré  l’intervention  la 
mieux  conduite?  Dans  ces, cas  malheureux,  l’intestin  réin¬ 
tégré  dans  le  ventre  ne  se  contracte  souvent  pas  ;  les  matières 
y  restent  et  la  stercorémie  continue  à  se  produire,  déter¬ 
minant  peut-être  à  sa  suite  ces  congestions  pulmonaires  et  ces 

(1)  Humbert.  Etude  sur  la  septicémie  intestinale  (Th.  de  Paris),  1873. 
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albuminuries  toxiques  qu’on  a  parfois  observées.  Un  de  nos 
malades  signalé  au  début  de  cette  note  mourut  deux  jours 
après  l’opération  dans  lé  collapsus  complet,  sans  qu’il  se  fût 
produit  d’évacuation  de  matières  et  cependant Tipiestin  que 
nous  avions  réduit  était  absolument  sain  ;  ■  l’étranglement 
avait  été  bien  levé  et  l’opération  avait  été  conduite  antisepti- 
quement. 

Nous  voulons  revenir  sur  l’histoire  de  cet  autre  opéré  qui 
mourut  très  rapidement  après  la  kélotomie  ;  son  observation 
vient  corroborer  la  théorie  de  la  septicémie  intestinale  :  en 
voici  le  résumé. 

Obs.  IX.  Juin  1890.  —  Jeune  homme  de  17  ans,  hernie  inguinale 
gauche  étranglée  depuis  deux  jours  et  demi.  Phénomènes  généraux 
très  graves.  Algidité,  cyanose,  insensibilité  :  aspect  d’un  cholérique. 
Battement  du  ventre  considérable.  L’état  est  tellement  alarmant  que 
nous  pratiquons  notre  opération,  sans  administrer  le  chloroforme. 
L’incision  cutanée  est  à  peine  sentie.  Nous  tombons  sur  [une  hernie 
congénitale,  de  la  variété  péritonéo -vaginale  funiculaire.  Il  existe 
sur  la  face  interne  du  sac  deux  diaphragmes  membraneux,  minces  et 
tranchants,  correspondant  aux  deux  orifices  inguinaux  :  ce  sont  les 
agents  de  l’étranglement.  L’anse  intestinale  longue,  modérément 
congestionnée,  est  saine  nous  la  réduisons  dans  le  ventre.  Cure 
radicale  très  rudimentaire  à  cause  de  la  gravité  toute  spéciale  de 
l’état  général  ;  sutures  et  drain. 

Dès  que  la  réduction  fut  opérée,  il  survint  immédiatement  une 
débâcle  considérable  :  des  évacuations  alvines  abondantes  et  d’une 
horrible  fétidité  se  produisirent  sans  discontinuer  jusqu’à  lamort  qui 
survint  au  bout  d’un  quart  d’heure  à  vingt  minutes. 

Autopsie  négative.  Pas  de  péritonite, une  petite  quantité  de  liquide 
séro-sanguinolent  dans  le  péritoine.  L’étranglement  siégeait  sur  un 
point  de  l’intestin  grêle  très  rapproché  du  cæcum.  Les  traces  de  la 
constriction  étaient  si  peu  accusées  qu’on  les  retrouvait  à  peine. 
L’intestin,  dont  la  muqueuse  semble  très  congestionnée,  contient 
même  une  grande  quantité  de  liquide  fécaloïde  infect  (autopsie  faite 
trente-cinq  heures  après  la  mort). 

Voici  donc  un  malade  qui  a  été  emporté  par  le  choléra  her¬ 
niaire  en  soixante  heures  environ.  L’autopsie  a  été  pour  ainsi 
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dire  négative,  puisqu’elle  ne  nous  a  pas  donné  la  cause  de  la 
mort;  elle  nous  a  seulement  permis  de  constater  que  l’étran¬ 
glement  portait  sur  la  portion  terminale  de  l’intestin  grêle  et 
que  cet  intestin  a  été  suffisamment  peu  serré  pour  n’en  con¬ 
server  que  de  faibles  traces.  Elle  nous  a  montré  aussi,  que, 
malgré  les  abondantes  évacuations  qui  s’étaient  produites,  l’in¬ 
testin  contenait  encore  des  matières  fécales,  ce  qui  permet  de 
dire  que  la  quantité  des  liquides  stercoraux  accumulés  dans 
la  cavité  intestinale  a  dû  être  tout  à  fait  considérable.  Ces 
constatations  établies,  quelle  est  la  cause  de  la  mort?  Notre 
Opéré  a-t-il  succombé  à  l’étranglement  proprement  dit  et  les 
phénomènes  nerveux  graves,  qu’il  a  présentés,  sont-ils  bien 
le  résultat  de  la  constriction  supportée  par  l’intestin? 

Si  cette  constriction  a  été  la  cause  de  tout  le  mal,  pourquoi 
le  pincement  énergique  produit  par  l’entérotome  dans  les  en¬ 
térotomies  que  nous  avons  vues  (V,  VII,  VIII),  n’a-t-il  donc 
pas  déterminé  de  symptômes  généraux  semblables?  L’entéro¬ 
tome  serrait  énergiquement  l’éperon  ;  il  en  comprimait  les  nerfs 
pendant  plusieurs  jours,  jusqu’à  ce  que  la  section  par  gan¬ 
grène  fût  définitive.  La  compression  portait  sur  une  cer¬ 
taine  étendue  d’intestin,  l’éperon  ayant  toujours  été  considé¬ 
rable,  et  nous  ne  constatâmes,  pour  ainsi  dire,  pas  d’accidents 
chez  nos  opérés.  La  malade  de  l’obs.  VIII  présenta  quelques 
coliques  et  quelques  vomissements  pendant  les  heures  qui 
suivirent  l’application  delapince-entérotome;  puis  tout  rentre 
rapidement  dans  l’ordre,  sans  que  l’état  général  ait  subi  la 
moindre  atteinte. 

Il  est  possible  )que  la  compression  des  riches  plexus  ner¬ 
veux  intestinaux  ait  contribué  dans  une  certaine  mesure  et 
par  voie  réflexe  à  la  production  de  la  dépression  nerveuse  chez 
notre  malade  de  l’obs.  IX;  mais  il  est  difficile,  en  songeant  à 
la  rétention  stercorale  énorme  qui  s’était  produite,  de  ne  pas 
voir  l’influence  de  la  stercorémie  dans  la  genèse  des  accidents 
observés  :  pour  nous,  les  intoxications  septiques  ont  dû  jouer 
un  rôle  que  nous  qualifierons  volontiers  de  prépondérant. 

Le  pincement  des  nerfs  de  l’intestin  ne  peut-il  retentir  sur 
l’innervation  générale  de  tout  ce  conduit  et  produire  dans  sa 
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vascularisation  des  modifications  susceptibles  'd’activer  ses 
sécrétions  et  avec  elles  le  développement  des  ptomaïnes,  et  de 
favoriser  la  puissance  d’absorption  delà  muqueuse  ?  La  mu¬ 
queuse  de  notre  malheureux  opéré  était  vivement  congestion¬ 
née  et  cet  état  se  voyait  sur  une  grande  partie  de  l’intestin- 
L’étranglement  ne  peut-il  atténuer  la  résistan  ce  de  l’intestin 
et  le  rendre  plus  apte  à  subir  l’influence  des  poisons  qu’il 
contient? 

.  Les  modifications  de  la  muqueuse  une  fois  produites, 
l’existence,  la  gravité  des  accidents  se  trouvent  subordonnées 
à  la  présence  où  à  l’absence  des  matières  septiques,  à  leur 
abondance  plus  ou  moins  grande.  Ces  dernières  conditions 
tout  à  fait  pathogènes  ne  dépendent  absolument  que  du  siège 
de  l’étranglement  sur  l’intestin. 

Pour  en  revenir  à  notre  entérorraphie,  nous  dirons  que 
notre  opérée  est  restée  trois  jours  sans  prendre  ancun  aliment. 
Nous  eussions  donné  des  lavements  alimentaires  pendant 
cette  période  Jsi  nous  l’avions  jugé  nécessaire  et  fait  quelques 
injections  hypodermiques  de  caféine  en  cas  de  fatigue  géné¬ 
rale  de  la  malade.  L’opium  apaisa  la  faim,  la  glace  calma  la 
soif. 

Nous  n’avons  donné  de  lavement  évacuant  qu’au  bout  de 
huit  jours,  le  ventre  était  souple  et  nullement  distendu;  la 
température  était  normale  (1'.  La  quantité  d’aliments  donnés 
avait  été  d’ailleurs  très  minime  et  exclusivement  composée  de 
lait  ;  aussi  le  développement  des  poisons  intestinaux  avait-il 
dû  être  peu  accusé.  Il  serait  bon,  croyons-nous,  dans  une  cir¬ 
constance  semblable,  d’administrer  à  l’opéré  des  cachets  de 
salicylate  de  bismuth  et  de  naphtol  associés  à  la  magnésie. 

L’ensemble  de  nos  opérations  nous  donne  14  guérisons  et 
8  morts;  soit  une  mortalité  de 36,  3  0/0,  chiffre  considérable, 
quand  on  le  regarde  brutalement,  tel  qu’il  se  présente  sans 


(1)  Nous  savons  qu’il  y  a  des  opérés  chez  lesquels  la  constipation 
produit  une  élévation  de  température.  Un  lavement  évacuant  rétablît 
l’ordre. 
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s’en  donner  l’explication  justificative  (1)  ;  et,  il  faut  bien  le 
dire,  les  statistiques  sont  souvent  dépourvues  de  valeur  et 
d’intérêt,  parce  qu’elles  s’appuient  sur  des  éléments  absolu¬ 
ment  disparates.  Dans  le  cas  présent,  on  ne  peut,  en  effet, 
mettre  en  parallèle  des  hernies  très  graves  avec  lésions 
intestinales  telles  que  la  gangrène  et  la  perforation,  et  des 
hernies  avec  intestin  sain  qui  se  trouvaient  être,  à  part  deux 
exceptions,  relativement  bénignes.  Cette  dernière  catégorie 
de  hernies  nous  donne  10  guérisons  et  '3  morts  (une  vieille- 
femme,  congestion  pulmonaire,  2  hommes,  collapsus),  ce  qui 
fait  encore  une  mortalité  de  23  0/0,  chiffre  trop  fort  qu’il  faut 
attribuer  aux  opérations  des  deux  hommes  tardivement  faites 
dans  des  conditions' particulièrement  graves  (2).  La  catégorie 
des  hernies  gangrenées  nous  donne  4  guérisons  et  3  morts  (3) 
c’est-à-dire  une  mortalité  de  42  0/0  et  les  hernies  à  intestin 
suspect  donnent  2  morts  sur  2  opérés. 

Nous  pouvons  dire  que  sur  nos  vingt-deux  opérés  —  et  ce 
fait  est  digne  de  remarque  et  capable  de  donner  la  clef  de  la 
grande  mortalité  enregistrée  —  onze  ont  reculé  ou  laissé  reculer 
jusqu’aux  limites  extrêmes  l’intervention  opératoire  qui  n’a 
pu  donner  par  ce  seul  retard  apporté  les  résultats  heureux 
qu’on  peut  attendre  d’une  kélotomie  faite  dans  de  bonnes 
conditions  (3). 

S’il  nous  était  permis  de  tirer  quelques  conclusions  des 
remarques  cliniques  que  nous  avons  faites,  nous  pourrions 
formuler  les  propositions  suivantes  : 

lolLes  grosses  hernies  ombilicales  sont  justiciables  de  la  ké- 


(1)  Deux  de  nos  opérés  succombèrent  5  heures  et  20  minutes  après 
l’opération. 

(2)  En  opérant  ces  2  hommes  à  temps,  notre  statistique  se  modifiait 
et  la  mortalité  pouvait  tomber  de  23,  3  0/0  à  L&  :0/0.  C’est  un  da  ces 
hommes  qui  succomba  presqu’aussitôt  après  l’interveniion  (20  mi¬ 
nutes). 

(3)  Deux  morts  sont  attribuables  à  l’intervention  (création  timide 
d’un  anus  contre  nature  d’après  les  préceptes  de  Gosselin,  obs.  I.  — 
Entêrorraphie,  obs.  VI).  L’autre  mort  est  due  à  la  stercorémie  (obs.  IV). 
Cette  malade  mourut  5  heures  après  l’opération. 
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lolomie  et  dé  la  cure  radicale  comme  les  antres  hernies.  Gette 
dernière  opération  fermé  rapidement  la,  cavité  abdominale 
qui  se  trouve  à  l’abri  de  la  pénétration  desliqtddes  de  la  plaie, 
s’ils  se  produisent. 

2“  Les  accidents  des  grosses  hernies  ou  pseudo-étrangle¬ 
ments  de  Malgaigne  attribués  à  de  la  péritonite  humaine, 
à  l’engouement  des  auteurs  sont  dus  à  une  occlusion  iiites- 
nale  herniaire  ou  extra-abdominale  qu’il  faut  combattre  par 
un  traitement  opératoire,  dette  variété  d’ occlusion  suscep¬ 
tible  de  rétrocéder  et  de  présenter1  des  rémissions  répétées 
avant  d’arriver  à  l’occlusion  définitive  semble  -pousser!'  le  chi¬ 
rurgien  àTabstension  et  à  la  temporisation.  G’est  une  pra¬ 
tique  déplorable  qui  laisse  s’installer  dans  la  hernie  des  modi¬ 
fications  anatomiques  particulièrement  graves,  capables  d’en¬ 
traver  la  future  intervention,  si  elle  devient  nécessaire. 

3°  L’anus  contre  nature , s’impose-t-il  à  l'opérateur,  il  sera 
établi  sur  une  portion  saine  d’intestin,  après  avoir  réséqué, la 
partie  malade.  Si  la  résection  paraît  inutile  ou  inopportune, 
il  n’en  faudra  pas  moins  débrider  largement,  pour  voir’  exac¬ 
tement  l’état  des  viscères,  et  mettre  hors  de  l’abdomen  toute 
l’anse  étranglée.  On  fixera  alors  l'intestin  par  des  fils  nom¬ 
breux  et  rapprochés  qui  seront  placés  sur  ses  bouts  supérieur 
et  inférieur  au-dessus  et  au-dessous  des  sillons  délimitant,  la 
partie  serrée  :  on  fermera  de  la  sorte  la  cavité  abdominale 
dont  l’anse  malade  se  trouvera !  complètement  séparée.  , 

4°  L’anus  contre  nature  ne  doit  être  qu’un  pis  aller.  L’enté¬ 
rectomie  et  l’entérorraphie  mixte  de  Bouilly  (conservation 
d’une  fistule,  de.  sûreté)  s’imposent  toutes  les  fois  que  [l’état 
général  du  malade  permet  une  intervention  [de  [durée  un  peu 
longue.  Quand  on  tombe  sur  une  hernie  étranglée  gangrenée 
et  qu’il  n’existe  chez  l’opéré  ni  ,  symptômes  ,  généraux,  ni 
symptômes  abdominaux  (absence  de  ballonnement  du  ventre 
et  de  vomissements  fécaioïdes)  et  que  tout  s’est  passé  locale¬ 
ment  dans  la  tumeur  herniaire,  il.  est  probable  que  l’étougle- 


(1)  La  moyenne  de1  Ta  durée  de  l’étranglement  chez  dix  de  nos  opères 
l'ut  de  trois  jours  etdemi  à  quatre  jours.  ; 
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ment  occupe  un  point  élevé  du  conduit  intestinal.  Les  condi¬ 
tions  existantes  sont  éminemment  favorables  à  l’entérectomie 
et  à  l’entérorraphië. 

5°  11  faut  êti*e  bien  aidé,  bien  outillé  pour  faire  l’entérec¬ 
tomie  et  l’entérorraphie  :  il  vaut  mieux,  dans  les  conditions 
opposées,  s’en  tenir  à  la  création  de  l’anus  contre  nature.  Le 
procédé  de  Bouilly  nons  paraît  être  le  plus  facile  et  le  plus 
rapide  de  tous  les  procédés. 

6°  Les  accidents  généraux  qu’on  observe  dans  les  hernies 
étranglées  sont  dus  le  plus  souvent  à  de  la  septicémie  intes¬ 
tinale.  Il  y  aurait  tout  avantage  chez  un  opéré,  dont  l’intestin 
sain  a  été  réduit,  à  provoquer  les  évacuations  alvines  au  lieu 
de  les  empêcher  de  se  produire  :  ce  serait  le  soustraire  à  l’em¬ 
prisonnement  stercoral.  Chez  un  opéré  à  hernie  gangrenée, 
un  des  temps  de  l’opération  doit  être  de  vider  l’intestin,  quelle 
que  soit  d’ailleurs  l’opération  adoptée  :  anus  contre  nature  ou 
entérorraphie. 

7°  Dans  les  cas  rares  de  hernies  à  intestin  suspect,  il  vaut 
peut-être  mieux  créer  l’anus  contre  nature  ou  pratiquer  l’en¬ 
térectomie  avec  entérorraphie  mixte,  en  recherchant  dans 
l’état  général  du  malade  les  indications  de  l’une  ou  l’autre  de 
ces  interventions. 

Un  dernier  mot  pour  terminer  :  il  nous  est  inspiré  par 
l’étude  de  nos  observations  et  par  les  fautes  inconsciemment 
commises  que  nous  .avons  pu  relever  dans  l’histoire  de  cer¬ 
tains  opérés  (3). 

Le  taxis  est  une  arme  dangereuse  malheureusement  laissée 
à  la  portée  de  toutes  les  mains .  Cette  intervention  qui  a  le 
mérite  ou  plutôt  le  défaut,  de  n’être  pas  sanglante,  sait,  en 
effet,  tenter  les  plus  timides  et  se  trouve  très  souvent  mise  à 
exécution  de  la  façon  la  plus  inopportune  et  la  plus  inconsi¬ 
dérée.  Aussi  croyons-nous  à  la  nécessité  absolue  de  restreindre 


(1)  Une  de  nos  malades  a  été  durant  quarante-huit  heures  soumise  au 
taxis  répété  et  forcé.  On  ne  l’a  engagée  à  subir  une  opération,  qu’en 
constatant  l’aggravation  considérable  de  l’état  et  l’inutilité  des  ma¬ 
nœuvres  si  malencontreusement  employées. 
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l’emploi  du  taxis  dont  les  limites  actuellement  admises  encore 
sont  beaucoup  trop  étendues.  La  hernie  crurale  en  particulier 
ne  peut  être,  dans  la  majorité  des  cas ,  justiciable  de  ce  mode 
de  traitement. 

L’opium  et  surtout  les  injections  de  morphine,  les  purgatifs, 
la  vessie  de  glace  employée  sur  la  tumeur  herniaire,  etc.  sont 
des  moyens  qu’il  faut  complètement  rejeter.  Ils  trompent  le 
patient  et  son  médecin,  en  masquant  la  gravité  de  l’état  et 
font  perdre  un  temps  précieux  en  laissant  les  lésions  suivre 
leur  marche  progressive. 
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PHYSIOLOGIE  DE  LA  DIGESTION  NORMALE. 

On  admet  généralement  que  la  digestion  stomacale  est  une  fer¬ 
mentation  spéciale  due  à  l’action  d’un  ferment  soluble,  la  pepsine 
en  présence  d’un  acide  libre. 

Après  de  nombreuses  discussions  sur  la  nature  de  cet  acide,  jl 
a  été  établi  d’une  façon  définitive  par  les  recherches  de  Profit, 
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Bidder  et  Schmidt,  Rabuteau,  que  l’acide  chlorhydrique  est  l’agent 
qui  préside  au  travail  de  peptonisation. 

Toutefois,  M.  Richet  a  soutenu  que  l’acide  chlorhydrique  n’exis¬ 
tait  pas  à  l'état  libre  dans  le  suc  gastrique,  mais  à  l’état  de  combi¬ 
naisons  diverses  avec  les  matières  organiques.  Malgré  l’importance 
du  travail  de  ce  physiologiste,  presque  tous  les  auteurs  qui,  dans 
ces  dernières  années,  se  .sont  adonnés  à  l’étude  du  chimisme  sto¬ 
macal,  ont  porté  tous  leurs  efforts  sur  la  recherche  de  l’acide  chlo¬ 
rhydrique  libre,  et  ont  regardé  la  puissance  digestive  du  contenu 
stomacal  comme  fonction  de  la  sécrétion  de  F  acide  chlorhydrique 
libre  et  de  la  pepsine.  (Ewald.) 

MM.  ïïayem  et  Winter,  à  l’aide  d’un  procédé  nouveau  d’analyse, 
sont  arrivés  à  doser  le  chlore  dans  ses  différentes  combinaisons  et 
ont  obtenu  quatre  valeurs  principales  :  le  chlore  total  contenu 
dans  un  volume  déterminé  de  liquide  (T),  les'  chlorures  fixes  ou 
chlore  fixé  à  l’élément  minéral  (F),  l’acide  chlorhydrique  fibre  (H) 
et  l’acide  chlorhydrique  combiné  aux  matières  organiques  (C)  (1), 
dont  ils  ont  poursuivi  les  variations  à  diverses  heures  de  la  diges' 
tion  chez  le  chien  etchez  des  individus  aussi  normaux, en  apparence , 
que  possible.  Ils  ont  obtenu  ainsi  des  résultats  extrêmement  pré¬ 
cis  qui  leur  ont  permis  de  fixer  plusieurs  des  points  controversés 
de  la  physiologie  de  la  digestion  stomacale. 

1°  La  sécrétion  stomacale  est  une  solution  chlorée  saline ~ 

A  l’aide  d’une  sonde  œsophagienne  on  introduit  dans  l’estomac 
de  chiens  à  fistule  gastrique,  laissés  à  jeun  depuis  la  veille,  350  à 
400  cc.  d’eau  distillée.  On  retire  le  liquide  par  I  a  fistule  à  des 
heures  différentes  de  la  digestion  et  on  l’analyse  selon  le  procédé 
des  auteurs.  L’expérience  ne  peut  être  poussée  au-delà  d’une 
heure,,  parce  que  chez  le  chien  auquel  on  ne  fait  ingère  r  que  de 
l’eau,  il  ne  reste  plus  dans  l’estomac  au  bout  de  ce  temps  une 
quantité  de  liquide  suffisante  pour  l’analyse.  On  peut  voir,  en  se 
reportant  à  la  courbe  I,  que  la  valeur  de  T  (chlore  total)  subit  un 
accroissement  rapide.  Elle  a  plus  que  triplé  au  bout  d’une  heure. 
Cet  accroissement  établit  déjà  l’existence  d’une  sécrétion  chlorée, 
mais  il  ne  donne  aucun  renseignement  sur  la  forme  que  revêt  le 
chlore  dans  cette  sécrétion.  C’est  ce  que  va  nous  apprendre 


(i)  Les  lettres  T,  F,  H,  C  représenteront  toujours  les  mêmes  valeurs 
dans  le  reste  de  cette  revue,  la  lettre  A  représentera  racidité  totale. 
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l'étude  des  valeurs  H,  C  et  F.  En  effet,  tandis  que  nous  voyons  C: 
(chlore  combiné  aux  matières  organiques)  et  H  (acide  chlorhy¬ 
drique  libre)  s’élever  à  peine  pour  rester  bientôt  stationnaires  ou 
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diminuer,  F  (chlore  ûxé  à  l’élément'  minéral)  au  contraire  s’ac¬ 
croît  rapidement,  sa  courbe  est  parallèle  à  celle  de  T,  il  représente 
en  un  mot  à  lui  seul  la  plus  grande  partie  du  chlore  total.  Il  se 
fait  donc  sous  l'influence  de  l'excitation  ■produite  par  Veau  distillée 
une  sécrétion  chlorée  et  cette  sécrétion  renferme  presqu’exclusïver 
ment  des  chlorures  fixes. 

2°  Pendant  la  digestion  normale  d'un  repas  d'épreuve  mixte ,  les 
chlorures  fixes  du  suc  stomacal  sont  utilisés  sous  forme  de  combi¬ 
naisons  organiques  du  chlore.  L’acide  chlorhydrique  libre  né  joue 
qu  un  rôle  accessoire  dans  l’acte  de  là  digestion. 

Cette  étude,  qu’elle  soit  faite  sur  l'homme  ou' sur  le  chien, donne 
des  résultats  semblables.  La  courbe  II  représente  la  digestion  nor¬ 
male  chez  l’homme  d’un  repas  d’épreuvè  composé  d’après  la  for¬ 
mule  d’E-wald  (1/4  de  litre  de  thé  noir  sans  lait,  60  grammes  de 
pain  blanc  rassis). 

La  ligne  T  indique  l’ensemble  du  processus.  Elle  arrive  à  son 
apogée  au  bout  d’une  heure  et  décroît  ensuite.  Au  début,  la  prin¬ 
cipale  valeur  est  représentée  par  la  ligne  F,  à  laquelle  ne  tarde 
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pas  à  se  substituer  la  ligne  C.  Il  saute  aux  yeux  que  la  sécrétion 
stomacale  est  une  sécrétion  chlorurée  et  que  1a.  fermentation  sto¬ 


macale  normale  (travail  de  la  digestion)  a  pour  résultat  la  forma¬ 
tion  de  combinaisons  organiques  du  chlore  aux  dépens  du  chlore 
fixé  à  l'élément  minéral. 

La  seconde  partie  du  graphique  n’est  pas  moins  probante,  elle 
montre  qu’après  la  première  heure,  la  digestion  entre  dans  une 
période  de  décroissance,  figurée  par  la  marche  inverse  de  F  et  C. 
Pendant  toute  la  digestion,  la  valeur  H  reste  faible,  inférieure, 
indiquant  que  la  formation  d’acide  chlorhydrique  libre,  ne  repré¬ 
sente  qu’un  fait  accessoire.  Cet  acide  libre  peut  faire  complète¬ 
ment  défaut  dans  les  conditions  les  plus  normales  chez  le  chien, 
mais  chez  l’homme,  il  semble  en  exister  toujours,  au  bout  d’une 
heure,  une  certaine  quantité  (avec  le  repas  d’Ewald).  L’utilisation 
de  F  se  traduit  donc  pendant  la  digestion,  par  la  formation  des 
produits  résultant  de  la  combinaison  des  matières  albuminoïdes 
avec  l’acide  chlorhydrique. 

Si  l’on  considère  la  ligne  A  (acidité  totale) ,  on  voit  qu’elle  est 
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parallèle  et  à  peine  supérieure  à  la  ligne  G  (chlore  combiné  aux 
matières  albuminoïdes).  L'acidité  totale  est  donc  due  en  majeure 
partie  aux  combinaisons  organiques  du  chlore  et  l'on  commet  une 
grave  erreur  en  la  rapportant  à  /'HCl  libre. 

3°  Processus  chimique  du  phénomène  de  la  digestion. 

Donc  sous  l’influence  de  l’excitation  que  produit  l’aUment,  l’es¬ 
tomac  sécrète  le  suc  gastrique  dont  l’élément  chloré  est  représenté 
par  des  chlorures  fixes.  Pendant  la  première  phase  delà  digestion 
normale  d’un  repas  mixte,  F  a  tendance  à  s’abaisser  vers  une 
certaine  limite  peu  variable.  C’est  donc  que  ses  composants 
Na  et  Cl  sont  utilisés  sous  une  autre  forme  à  l’élaboration  des 
aliments  pendant  cette  période  active.  Nous  avons  vu  effective¬ 
ment  que  Cl  se  combinait  avec  les  matières  albuminoïdes.  Les 
matières  albuminoïdes,  pour  passer  à  l’état  de  peptones,  doivent 
d’abord  entrer  en  état  de  combinaisons  chlorhydriques. 

MM.  Hayem  et  Winter  comparent  ce  qui  se  passe  alors  dans  l’es¬ 
tomac  aux  phénomènes  d’éthériflcation  de  l’alcool,  en  présence  de 
l’acide  sulfurique.  On  sait  que  quand  l’alcool  est  mis  en  contact 
avec  l’acide  sulfurique,  il  se  combine  d’abord  avec  lui,  molécule 
par  molécule  en  éliminant  une  molécule  d’eau  et  en  produisant  de 
l’acide  étbyl- sulfurique,  puis,  que  l’acide  étbyl-sulfurique  ainsi 
formé,  chauffé  à  140°  en  présence  d’un  excès  d’alcool,  se  dédouble 
en  régénérant  l’acide  sulfurique  et  en  formant  de  l’éther.  L’acide 
sulfurique  ainsi  régénéré,  réagit  de  nouveau  sur  l’alcool  et  si 
on  règle  convenablement  la  température  et  l’arrivée  de  l'alcool, 
on  a  un  cycle  continu  de  décompositions  et  de  recompositions 
successives.  Une  quantité  limitée  d’acide  sulfurique  peut  éthérifier 
une  quantité  presque  illimitée  d’alcool. 

De  même  pendant  le  travail  de  la  peptonisation,  l’acide  chlorhy¬ 
drique  des  chlorures  fixes  se  combine  avec  les  matières  albumi¬ 
noïdes  pour  donner  des  chlorures  organiques,  chlorures  organiques 
qui  se  décomposent  ensuite  en  donnant  des  peptones  et  en  régé¬ 
nérant  le  chlore  comme  le  démontre  l’élévation  de  F  dans  la 
deuxième  partie  de  la  digestion  (courbe  II).  Les  composants  de  F 
(Cl  et  Na)  agissent  ainsi  séparément,  et,  le  travail  terminé,  se  re¬ 
trouvent  sous  la  forme  primitive  de  NaCl.  Tant  qu’une  certaine 
quantité  de  matière  albuminoïde  reste  à  digérer,  cet  NaCl  régénéré 
recommence  le  même  cycle  de  transformations,  jusqu’à  ce  que 
l’aliment  venant  à  manquer,  il  reprenne  définitivement  sa  forme 
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première.  On  s’explique  ainsi  comment  une  petite  quantité  de 
chlore  peut  suffire  à  la  transformation  d’une  quantité  considérable 
de  matières  albuminoïdes. 

A  quel  moment,  dans  .cette  série  de  combinaisons,  l’HGl  libre 
paraît-il?  Sa  production  précède-t-elle  la  formation  des  combinai¬ 
sons  organiques  ou  lui, est-elfe  consécutive  ?  C’est  là  un  point  que 
M.Winterne  se  croit  pas  en  droit  de  trancher  d’une  façon  défini¬ 
tive.  Toutefois  il  semble  pencher  vers  la  deuxième  hypothèse  et 
serait  assez  tenté  d’admettre  que  l’HCl  libre  n’est  qu’une  produc¬ 
tion  secondaire,  consécutive  à  la  peptonisation  totale  et  qu’il 
représente  l’excès  de  chlore  devenu  momentanément  inutile. 

MM,  Hayem  et  Winter  se  sont  encore  demandé  sous  quelle 
forme  le  ;  chlore  se  trouvait  conbiné  aux  matières  albuminoïdes 
pendant  le  stade  actif  de  la  digestion.  Us  supposent  que  c’est  à 
l’état  de  chlorhydrates  d’aeides  amidés  de  la  formule  générale 

.AzTPHCI 

R/. 

\  GGOH. 

.AzH2 

Les  aéides  amidés  de  formule  générale  R<f  possèdent 

\C00H 

deux  fonctions,  l’une  acide  et  l’autre  alcaline,  qui  se  neutralisent 
réciproquement.  En  présence  d’un  acide  tel  que  l’acide  chlorhy- 
/AzH2Cl 

drique  la  formule  devient  R\  ce  qui  rend  manifeste  la 

xCOOH 

fonction  acide  du  composé  ainsi  formé.  L’acidité  de  ce  chlorhy¬ 
drate  est  égale  à  celle  de  l’acide  chlorhydrique  combiné. 

Le  chlore  ainsi  combiné  ne  jouit  plus  des  propriétés,  de  Z’HCl  libre 
vis-à-vis  des  solutions  colorées.  Si  dans  une  solution  de  violet  de 
méthyle  rendue  bleue  verdâtre  par  l’addition  d’une  solution  d’acide 
chlorhydrique,  on  vient  à  verser  une  solution  d’alanine  (acide 
arnidé  simple)  on  voit  peu  à  peu  reparaître  la  couleur  violacée 
normale  du  violet  de  méthyle  étendu.  C’est  qu’en  même  temps  que 
le  chlore  se  combine  à  l’alanine  pour  former  un  chlorhydrate 
d’acide  amidé,  s’effacent  progressivement  les  caractères  de  l’acide 
chlorhydrique  libre  ;  et  cependant  la  liqueur  conserve  une  aci¬ 
dité  précisément  égale  à  l’HCl  fixé . 

4"  Mise  en  valeur  des  différents  termes.  Coup  d'œil  général  sur 
les  différentes  méthodes  d’examens  du  suc  gastrique. 

Pour -fixer  la  valeur; exacte  des  différents  termes  capables  de 
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nous  renseigner  sur  l’état  de  la  fonction  digestive,  il  est  de  toute 
nécessité  d’opérer  sur  des  liquides  recueillis  à  la  suite  d’un  repas 
d’épreuve  toujours  le  même  et  à  un  moment  précis  de  la  diges¬ 
tion.  Les  principaux  éléments  du  contenu  stomacal  peuvent  en 
effet  subir  l’influence  du  repas  d’épreuve  et  non  seulement  on  voit 
le  eblore  total  varier  avec  ia  richesse  en  chlore  des  aliments,  mais 
encore  l’acidité  du  liquide  augmenter  par  suite  de  la  nature  de 
ces  derniers  (digestion  de  la  viande  chez  le  chien  ;  production 
d’acide  sacro-lactique). 

MM;.  Hayem  et,  Winter  ont  choisi  pour  tous  leurs  essais  le  repas 
d’épreuve  d’Ewald  et  ils  ont  extrait  de  l’estomac  le  liquide  à  ana¬ 
lyser  une  heure  après  le  commencement  de  ce  repas.  L’expérience 
montre  qu’à  ce  .moment  la  digestion  est  à  son  acmé. 

Toutes  les  fois  que  chez  des  individus  sains  on  exécute  plusieurs 
analyses  successives  du  suc  gastrique,  toutes  les  conditions  rela¬ 
tives  au  repas  d’épreuve  et  à  la.,  durée  de  la  digestion  étant,  iden¬ 
tiques^  on  est  frappé  par  la  constance  des  résultats.  Les  valeurs 
qui  représentent  le  chlore  sous  ses  différentes  formes  T,  H,  C,  F. 
ainsi  que  l’acidité  totale  A,  sont  toujours  trouvées  égales  à  elles- 
mêmes  et  oscillent  dans  des  limites  très  restreintes. 

Oscillations  normales  de  différentes  valeurs  dosées  chez  l’homme 
une  heure  après  le  repas  d’Ewald  : 

T  —  de  0,300  à  0,340;  valeur  moyenne  = 0,321 


H  =  de  0,025  à  0,050;  »  =0,044 

:0=  de  0,155 à  0,180;  »  =  0,163 

H  +  C  =  de  0,180  à  0,220;  »  =  0,212 

A  =  de  0,180  a  0,200;  ■  »  =0,189 


De  toutes  cès  valeurs  quelles  sont  celles  qui  ont  une  importance 
réelle  pour  apprécier  les  qualités  de  la  digestion  stomacale  ?  Con¬ 
sidérons  successivement  les  éléments  chlorés  T,  F,  H,  C  et  l’acidité 
totale  A. 

Le  chlore  total  T  représente  la  somme  du  chlore  introduit  par 
les  aliments  et  du  chlore  sécrété.  Il  peut  servir  de  mesure  à  la 
sécrétion  chlorurée,  puisque  le  repas  d’épreuve  étant  toujours 
identique,  la  quantité  du  chlore  alimentaire  reste  sensiblement  le 
même.  Il  représente  donc  la  chlorurie  et  constitue  une  valeur  im¬ 
portante. 

F  (chlorures  fixes)  au  début  de  la  digestion  (voir  la  courbe  II) 
est  sensiblement  égal  à  T  (chlore  total),  mais  il  est  bientôt  utilisé 
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parle  travail  de  la  digestion,  et  cette  utilisation  se  traduit  par 
l'augmentation  de  l’HClsoit  combiné,  soit  libre.  La  connaissance 
de  ces  deux  derniers  termes  H  et  C  permet  donc  de  juger  de  la 
valeur  de  F  et  cette  valeur  peut  être  négligée. 

La  somme  H  +  C  (acide  chlorhydrique  libre  +  combinaisons 
organiques  du  chlore)  est  d’autant  plus  grande  qu’il  y  a  plus  de 
chlorures  fixes  F  utilisés  pendant  le  travail  de  la  digestion.  Elle  est 
en  quelque  sorte  l’expression  algébrique  du  pouvoir  de  réaction 
chimique  de  l’estomac,  et  représente  la  chlorhydrie.  Elle  est  cons¬ 
tituée  par  deux  valeurs  H  et  G  qui  à  l’état  normal,  toutes  choses 
étant  égales  d’ailleurs  (même  repas  d’épreuve  ;  extraction  du 
repas  au  bout  d’un  même  temps)  sont  des  quantités  peu  variables 
et  dans  un  rapport  constant  entre  elles,  mais  qui,  à  l’état  patholo¬ 
gique,  peuvent  subir  des  oscillations  considérables  en  même  temps 
que  leur  rapport  peut  lui-même  subir  de  grandes  variations. 

La  présence  de  H  ne  paraît  pas  absolument  indispensable  à 
l’évolution  d’une  digestion  normale.  Ainsi,  cette  valeur  est-elle 
nulle  pendant  la  digestion  d’un  repas  composé  de  viande  et  d’eau 
chez  le  chien.  Toutefois  chez  l’homme  sain  on  trouve  toujours 
une  certaine  quantité  d’HCl  libre  après  le  repas  d’Ewald.  Mais  cette 
quantité,  comme  on  peut  s’en  rendre  compte  en  comparant  les 
chiffres,  reste  faible,  très  inférieure  à  celle  de  G,  et  il  est  de  toute 
évidence  que  la  formation  d’HGl  libre  ne  représente  qu’un  phéno¬ 
mène  accessoire.  Aussi  ne  faudrait-il  pas  se  croire  en  présence 
d’une  digestion  anormale  par  le  seul  fait  de  l’absence,  de  l’HCl 
libre.  On  peut  supposer  en  effet  que  cet  acide  ne  se  produit  qu’au 
fur  et  à  mesure  du  besoin,  et,  qu’en  présence  de  matières  albu¬ 
minoïdes  et  peptoniques  abondantes,  il  entre  immédiatement  en 
combinaisons.  A  l’état  libre  il  représente  l’HGl  inutilisé,  celui  qui 
ne  prend  pas  part  aux  phénomènes  actifs  de  la  digestion  et  son 
augmentation  semble  devoir  être  interprétée  dans  un  sens  patho¬ 
logique. 

Donc  dans  (H  +  C)  la  part  importante  revient  à  C  (combinaisons 
organiques  du  chlore).  Greprésente  la  plus  grande  partie  du  chlore 
contenu  dans  le  sue  stomacal  et,  tout  particulièrement  le  chlore 
utilisé  dans  le  travail  de  la  digestion.  Non  seulement  il  peut  pré- 
sënter  des  variations  quantitatives,  mais  encore  des  altérations 
qualitatives  qui  sont  de  la  plus  haute  importance  dans  l’évalua¬ 
tion  de  l’état  des  fonctions  digestives.  G’est  ce  que  va  nous  faire 
comprendre  l’étude  de  l’acidité  totale. 
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Cette  acidité  A  est  la  somme  de  H,  de  C,  des  acides  organiques 
pouvant  provenir  des  aliments  (acide  sarco-lactique  pendant  la 
digestion  de  la  viande),  des  phosphates  acides.  Mais  avec  le  repas 
d’Ewald  qui  sert  de  base  à  tous  les  essais,  il  n’y  a  au  bout 
d’une  heure,  lorsque  la  digestion  est  normale,  ni  acides  orga¬ 
niques,  ni  phosphates  acides,  en  quantité  notable  du  moins, 
et  alors  A  ne  représente  plus  que  l’acide  chlorhydrique 
libre  et  les  composés  organiques  acides  du  clore.  On  voit 
l’importance  que  prennent  ces  derniers.  Ils  forment  à  eux  seuls 
la  presque  totalité  de  C,  maisilsnele  forment  pas  en  entier.  A 
supposer,  en  effet,  que  G  fût  uniquement  composé  de  chlorhy¬ 
drates  d’acides  amidés  à  fonction  acide,  on  aurait  : 

A  =  H  +  G 

Ou  sous  une  autre  forme  le  rapport  : 

A  —  H 
C  ~ 

Or  les  résultats  des  analyses  montrent  que  ce  rapport  que  l'on 
prendra  l’habitude  de  désigner  par  «,  n’est  pas  égal,  mais  un  peu 
inférieur  à  l’ unité  : 

A  — H 

- =  a  =  0,86  en  moyenne  ;  variant  de  0,80  à  0,92 

C 

Il  faut  donc  que  G  soit  plus  grand  que  (A- H),  et,  qu’en  dehors 
des  composés  h  fonction  acide,  il  renferme  des  composés  à  fonc-- 
tion  acide  nulle,  tels  que  des  chlorures  d’ammonium  ou  des  chlor¬ 
hydrates  d’anmoniaque  organiques. 

Al'étatpathologique  ces  composés  de  qualité  inférieure  pourront 
augmenter  et  leur  présence  sera  décélée  par  l’abaissement  de  la 
valeur  «. 

Tous  les  procédés  imaginés  jusqu’ici  pour  estimer  les  qualités 
du  suc  gastique  reposent  sur  ce  principe  formulé  par  Bidder  et 
Schmidt  :  l’acidité  du  suc  gâstrique  est,  dans  les  conditions  les  plus 
normales,  due  à  l'HCl  libre  et  un  peu  aux  phosphates  acides. 

Si,  avec  ces  auteurs,  on  dose  d’une  part  le  chlore  total  et  d’autre 
part  toutes  les  bases  en  exprimant  leur  poids  en  chlore,  on  trouve 
que  le  chlore  total  est  constamment  supérieur  au  poids  du  chlore 
T.  167.  22 
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contenu  dans  toutes  les  bases  réunies,  supposées  fl  l’état  de 

chlorures. 

'  Si,  en  second  lieu,  on  détermine  lé  degrêaeidimétrique  du 
liquide,  on  voit  que  ce  degré  exprimé  en  HCl  correspond1  assez 
exactement  à  l’excédent  d’HCl  caleulô. 

■  Bïdder  et  Schmidt  sé  crurent  autorisés  à  conclure  que  l’excédent 
ct'ë  chlore  ne  pouvait1  se  rapporter  qu'à  l’HCl  libre,  quand  leurs  expé¬ 
riences  démontraient  seulement  :  que  l'on  rencontre •  daiis  lé  suc 
gastrique  normal  un  excès  de  chlore  non  minéralisé  ëtque  cet  excès, 
Exprimé  en  HCl,  correspond’  assez'  exactement  à  Vitëïdité  totale,  ce 
qui  permet  de  pensée  qué  cétte  acidité  est  en  grande  partie  liée  à'  la 
présence  de  cet  excédent  de  chlore. 

Partant  du  principe  posé  par  Bidder  et  , Schmidt,  tous  les  auteurs 
allemands  ont  considéré  H  comme  égal  à  A  et  ont  pris  pour  point 
de  départ  de  leur  division  des  dyspepsies  le  degré  d’acidité  du  suc 
stomacal. 

Or,  rien  n’est  moins  exact:  Après  le  repas  d’Ewald,  l’acidité  A 
est  hien  sensiblement  égale  au  poids  de  chlore  non  minéralisé, 
mais,  comme  l’ont  montré  MM.  Hayem  et  Winter,  ce  ehlore  non 
minéralisé  comprend  deux  facteurs,  dont  l’un  H  (HCl  libre)  reste 
très  faible,  tandis  que  l’autre  G  (combinaisons  organiques  du  chlore ) 
représente  à  lui  seul  presque  toute  l’acidité.  De  plus  la  forme 
A  =  H  +  C,  si  elle  est  sensiblement  exacte  après  le  repias  d’Ewald, 
devient  totalement  faussé  lorsque,  dans  la  digestion  d’un  repas  com¬ 
plet,  il  se  produit  des  acides  organiques  et  des  phosphates  acides, 
Comme  pendant  la  digestion:  de  la  viande  chez  le  chien,  et,,  à  for¬ 
tiori1,  dans  les  états  pathologiques,  lorsqu’il  se  produiides  fermen¬ 
tations  acides  anormales.  C’est  ce1  que  mettra  bien  eni  relief  l’étude 
du  chimismes  tomacal  dans  les  différents  états  dyspeptiques. 

La  critique  que  nous  venons  de  faire-  du  principe,  dé  Bidder  et 
Schmidt  nous  dispense  d’insister  davantage  sur  tes  djfTârenf  s  prooé- 
dés  chimiques  qui  consistent  à  doser  l’acidité  avec  Cahn  et  V.  Meh- 
ring  ou  l'acide  chlorhydrique  libre  [avec  Sjoqwist  ou  Léo,  encore 
que  ces  procédés  ne  sont  pas  chimiquement  partitifs1,  comme  cela 
semble  ressortir  de  la  '  discussion  à  laquelle  les  Soumet  M.  "Winter. 

?fous  nous  arrêterons  nu  peu  plus  longtemps  Sur  la  méthode 
des  réactifs  colorants  dhe  à  Ewald,  Boas  et  Gunzbnrg.  Ces  auteurs 
mesurent  l’acidité  totale  puis  recherchent'  Pacide  chlorhydrique 
libre  à  l’aide  des  divers  réactifs  colorants  que  tout  le  monde  con¬ 
naît  aujourd’hui. 
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Si  tes  réactions  colorantes1  sont  positives  et  nettes1  ils  en  con¬ 
cluent:  que  H  est  égal  à  A.  Si  au  contraire  ceS  réactions  sont 
douteuses1  ou  affaiblies,  ils  en  concluent 'que  la  plus  grande  partie 
dé  l'acidité  est  due  aux  phosphates  acides  et  aux  acides  organiques 
dont  ils  constatent  la  présence  à  l’aide  de  certains1  réactifs. 

Cette  méthode  est  fausse  pour  deux  raisons1  :  la  première  c’est 
quTe!le  est  basée  sur  le  principe  de  Bidder  et  Schmidt  qui  est  inexact, 

:  la  seconde  c'est  que,  comme  nous  l’avons  vu,  les  chlorhy¬ 
drates  d'acides  amidés  n’agissent  pas  sur1  les  solutions  colorées,  et 
qu’en  l’absence  d’HCl  libre,  on  n’obtient  pas  de  réaction.  Ewald  ne 
trouvant  pas  trace  dpHCl  libre'  dans  des  cas  où  le  dosage  acïdfmé- 
trique  dénotait  une  certaine  acidité  et'  où  cependant  les  réactions 
des  phosphates  acides  faisaient  défaut,  avait  dû.  admettre  que  la 
présence  de  matières  albuminoïdes  et  de  peptones  en  grande 
quantité  empêchait  la  réactîon. 

Toutes  ces  considérations  démontrent  bien,  croyons-nous,  l’im- 
■  perfection  des  divers  procédés  mis  en  œuvre  et  font  ressortir  la 
valeur  incontestable  de  la  nouvelle  méthode  de  MNF.  Bayera,  et 
Winter.  Mais  si  l’étude  des  phénomènes  physiologiques  nous  est 
1  apparue  éclairée  d’une  vive  Iumïèreparle  dosage-  des  différents  élé¬ 
ments  chlorés  é«  particulièrement  du  chlore  combiné  aux  matières 
organiques,  l’histoire  des  états  pathologiques  multiples  va  trouver 
dans  la  connaissance  de  ces  éléments  une-  précision  qu’elle  était 
loin  de  présenter  jusqu’à  ce  jour. 

II 

nu  chimisme  Stomacal  Dans  les  différents  états1  pathologiques 

En  Allemagne,,  par  les1  raisons1  précédemment  exposées,  les  pa¬ 
thologistes  ont  classé1  îes  différents  états  chimiques  du  suc  stoma¬ 
cal  suivant  le  degré  d’acidité.  Hs1  ont  admis  âimsil  des  dyspepsies 
avec  hyperacidité  ét  des  dyspepsies  avec  hypoacidité',  Etal  France, 
M.  G.  Sée  et  ses  élevés,  recherchant  l'acide-  chlorhydrique  libre  à 
’  l’aide  des  matières  colorantes  efr  nflayant  ert  vue1  que  l'augmenta¬ 
tion,  la  diminùtion  ou  Tahsenee  deùet  acide  libre,  se1  sont’ surtout 
•  servi  des  termes-  d’hyperchlorhydrie, 1  d'hypochlorhydrie  et  d’aüa- 
chlorhvdrie.  m  ï- 

Ces  '  dïvMons'  sont  •  in&ufôsaüfes  car  -elle»  ne 1  âfenhent  pas  compte 
:  des  éléments  les  plus-  importants,  de  ceux  qui  prennent  la  part  la 
•plusaétivè  dans  te  travail’  de  là  digestion. 
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Envisageons  successivement  ces  éléments  et  les  variations  qu’ils 
peuvent  présenter. 

La  chlorurie  T,  nous  permet  déjuger  de  l’importance  de  la  sé¬ 
crétion  stomacale.  Elle  peut  présenter  des  altérations  quantitatives 
en  plus  ou  en  moins. 

La  chlorhydrie  (H  +  G.,  est  composée  de  deux  valeurs  qui  peu¬ 
vent  varier  soit  dans  le  même  sens,  soit  dans  un  sens  opposé. 
Ainsi  peut-on  voir  H  et  G  augmenter  simultanément,  on  bien  H 
augmenter  et  G  diminuer,  ou  encore  H  devenir  nul  et  C  dépasser 
la  normale. 

A  côté  de  ces  altérations  quantitatives,  existent  des  déviations 
qualitatives  et  celles-ci  portent  exclusivement  sur  G  l’élément  ca¬ 
pital  de  la  digestion.  Nous  avons  vu  que  le  quotient  *=  A  -~- 
était  normalement  inférieur  à  l’unité  (0,86)  et  qu’il  était  l’expres¬ 
sion  de  ce  fait  que  G  comprend,  en  dehors  des  chlorhydrates  d’aci¬ 
des  amidés  à  fonction  acide,  d’autres  produits  à  fonction  neutre. 
A  l’état  pathologique  C  peut  être  composé  d’une  plus  ou  moins 
grande  quantité  de  combinaisons  de  qualité  inférieure,  d’autant 
plus  mauvaises  que  leur  réaction  acide  ost  plus  faible.  Désignons 
par  Cm  ces  combinaisons  de  qualité  inférieure;  nous  pouvons 
écrire  : 

A  =  H  -f  (G  —  C»)  ou  A  -  H  =  G  —  Cn 

Plus  Cn  sera  petit,  plus  C  tendra  vers  la  valeur  (A  —  H)  et  plus  le 
quotient  a  se  rapprochera  de  l’unité.  Au  contraire  plus  Cn  sera 
grand,  plus  C  sera  supérieur  à  (A  —  H)  et  plus  a  sera  inférieur  à 
l’unité.  On  a  donc  dans  les  valeurs  inférieures  de  a  un  critérium, 
précieux  des  altérations  qualitatives  du  suc  gastrique. 

Ces  altérations  qualitatives,  dues  à  la  formation  de  composés 
organiques  imparfaits  et  décelées  par  l’abaissement  de  la  valeur  a, 
peuvent  coïncider  avec  une  augmentation  de  la  valeur  de  H  et  de 
celle  de  A.  On  a  ainsi  hyperacidité  et  hyperchlohydrie,  pour  em¬ 
ployer  les  expressions  des  auteurs  qui  n’ont  considéré  que  l’HGl 
libre,  et  malgré  cela,  l’estomac  surmené  (quant  à  la  fonction  se¬ 
crétoire)  est  incapable  de]  digérer  les  principes  albuminoïdes. 
C’est  là  un  des  points  qui  mettent  le  mieux  en  relief  tous  les  avan¬ 
tages  que  l’on  peut  retirer  de  la  méthode  de  MM.  Hayem  et  Winter. 

Il  nous  reste  à  envisager  l’acidité  totale  A.  Cette  valeur  suit  les 
variations  de  H  et  de  C,  nous  n’avons  pas  à  insister  sur  ce  point. 
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Mais  souvent  à  l’état  pathologique  A  se  trouve  grossi  par  la  pro¬ 
duction  de  fermentations  acides  anormales,  et  si  l’on  se  contente, 
pour  estimer  la  richesse  du  suc  gastrique  en  HCl,  de  doser  l’aci¬ 
dité  totale,  on  se  trouve  en  présence  d'une  'pseudo-hyperacidité 
qu’il  faut  bien  savoir  distinguer  de  l’hyperacidité  vraie.  Reprenons 
A-  H 

le  quotient - =  a.  Plus  A  augmentera, plus  A  _  H  deviendra 

C  grand  par  rapport  à  C  et  plus  a  s’élèvera. 

L’accroissement  de  la  valeur  de  a  permettra  donc  de  reconnaître 
l’existence  de  fermentations  acides  anormales. 

En  résumé  le  dosage  de  tous  les  éléments  chlorés  et  de  l’acidité 
totale  nous  permet  de  reconnaître  qu’à  l’état  pathologique  le 
sue  gastrique  peut  présenter  des  altérations  quantitatives,  des  dé¬ 
viations  qualitatives  et  devenir  le  siège  de  fermentations  acides 
anormales.  Tels  sont  chimiquement  les  caractères  des  mauvaises 
digestions  gastriques,  ces  caractères  pouvant  se  combiner  entre 
eux  de  différentes  façons . 

Abandonnant  les  anciennes  terminologies,  et  subordonnant  les 
déviations  qualitatives  aux  modifications  quantitatives,  MM.  Hayem 
et  Winter  proposent  de  ranger  : 

Sous  le  nom  d’hyperpepsie  tous  les  cas  dans  lesquels  le  travail 
stomacal  (sécrétion  et  processus  fermentatif)  est  exagéré. 

Sous  le  nom  d’hypopepsie  les  cas  dans  lequel  ce  travail  est 
diminué,  l’hypopepsie  pouvant  aller  jusqu’à  l’apepsie. 

Sous  le  nom  de  dyspepsie  (simple,  les  faits  intermédiaires,  dans 
lesquels  il  n’y  a  ni  excitation  fonctionnelle,  ni  affaiblissement  ap¬ 
parent  du  travail  stomacal.  Toutefois  ces  cas  se  distinguent  encore 
de  l’état  normal  par  une  déviation  qualitative  plus  ou  moins  mar¬ 
quée  du  processus  fermentatif  et  exceptionnels  sont  ceux  dans 
lesquels  le  chimisme  étant  complètement  normal,  la  dyspepsie 
semble  constituée  uniquement  par  un  affaiblissement  des  phéno¬ 
mènes  moteurs  ou  par  des  manifestations  nerveuses. 

§  l0r  Hyperpepsie 

L’hyperpepsie  se  divise  en  hyperpepsie  quantitative  et  hyper¬ 
pepsie  qualitative,  suivant  que  le  travail  digestif  est  seulement 
exagéré  ou  qu’il  est  simultanément  exagéré  et  dévié  de  son  évo¬ 
lution  ordinaire. 

L’hyperpepsie  quantitative  se  subdivise  elle-même  en  une  forme 
type  et  une  forme  légère  ou  atténuée. 
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L’hyperpepsie  qualitative  se  subdivise  également  en  deux  formes 
suivant  qu’elle  s’accompagne  ou  .non  d'hyperacidité.. 

-Enfin  chacune  dB  ces  quatre  subdivisions  peut  se  compliquer 
de  fermentations  ,aeides  anormales. 

A.  —  Hyperpepsie  quantitative . 


a)  Hyperpepsie  quantitative,  forme  type  1. 

H  -f)  -  A  + 

Formule  générale  .:  I  4-  !  4- 

C+j  «  =  ;-;  + 

Exemple  d’hyperp.  quantit.  sans  fermentation  acide  (a  — )  : 


Exemple  d’bypenp.  quantit.  avec  fermentation  acide  («  +)  : 

H  =  0,072  )  A  =  0,324 

T  =  0,332  >  =  245 

C  =  0,173  J  a  =  1  ,'49 


î»'j  Hyperpepsie  quantitative,  forme  légère  ou  atténuée  : 

H  =.;  —  A  + 

Formule  générale  :  T  -f-  ;  =  ’[  4- 

c  +  )  + 
Exemple  d’hyperp.  quantit.  légère  sans  fermentation  'acide  : 

H  =0,037)  A  =  0,291 

T  =  0,416  f  0,322 

■G  ==  0,285)  a  =  0,89 

Exemple  d’hyperp.  quantit.  légère  avec  fermentation  acide  ': 

H=0,036  )  A  =0.291 

T  =  0,37:9-  {  0,248 

G=  0,212  )  «Z  1,20 

B.  —  Hyperpepsie  qualitative. 


a)  Hyperpepsie  qualitative  avec  hyperacidité  : 


Formule  générale  :  T  -f- 

":.i+  A+ 

G-  )  *-j  + 

'*)  Dans  ne  qui  va  suivre,  afin  de  pouvoir  représenter  par  une  annota¬ 
tion  schématique  tous  les  -types  chimiques  pathologiques,  on  ajoutera 
le  signe  =  aux  valeurs  qui  ne  dépassent  pas  les  limites  des  oscillations 
normales  ;  le  signe  +  aux  valeurs  exagérées  ;  le  signe  —  aux  quantités 
amoindries. 
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Exempte  d’hyporp.  qualit.  avec  hyperacidité,  sans  fermentations 
acide  (a  — )  :  r.n*Ut* 

H  =  0,233  )  A  =  0,252 

T  s=  0,430  £  =  0,321 

G  =  0,088  )  a  =  0,21 

Exemple  d’hyperp.  qualit.  avec  hyperac.  et  fermentation  acide 

(«+): 

H  0,094  )  A  =  0,259 

T  =  0,400  '  £  240 

C  =  0,146)  «=1,1-3 

b)  Hyperpepsie  qualitative  sans  hyperacidité: 

Formule  générale  :  T 


Exemple  : 


G 


=  0,054  1  A  =  0,163 

£  0,197 

=  0,143  )  ’  «  =  0,76 


La  formule  générale  de  l’hypôpepsie  est  : 

T  variable,  le  plùs1  souveii  — 

H  —  ;  0  A  — 

G  variable  le  plus  souvent  — 

A  est  ici  la  valeur  principale  parce  .qu’il  permet  de  juger  par  lui 
seul,  delà  diminution  de  H,  de  l’abaissement  possible  de  C,  enfin  et 
surtout  de  l’infériorité  qualitative  des  combinaisons  chloro-orga- 
niques.  C’est  pourquoi  MM.  Hayem  et  Winter  distinguent  3  degrés 
d’hypopepsie  : 

L’hypopepsie  du  lor  degré  dans  laquelle  A  est  au-dessus  de  0,100. 

L’hypopepsie  du  2°  degré  dans  laquelle  A  est  au-dessous  de  0,100. 

L’hypopepsie  du  3h  degré  ou  apepsie  dafis  laquelle  A  est  nul. 

Mais  plus  souvent  encore  que  l’byperpepsie,  l’hypopepsie  se 
complique  de  fermentations  anormales  dont  le  développement 
peut  être  assez  intense  pour  élever  la  valeur  de  A  et  créer  une 
pseudo-hyperacidité .  il  importe  alors,  pour  reconnaître  l’hypopep¬ 
sie  de  déterminer  la  valeur  qu’aurait  A,  s’il  n’y  avait  pas  produc- 
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tion  d’acides  de  fermentation.  On  y  parvient  à  l’aide  du  calcul 
suivant  : 

A  —  H 

A=(4C)  +  H 

Supposons  a  égal  à  la  normale  nous  obtenons  une  valeur  : 

A’  =  (0,86  +  G)  +  H 

A’  peut  être  considéré  comme  représentant  l’acidité  des  produits 
autres  que  les  acides  de  fermentation.  Son  estimation  ainsi  faite 
n’est  pas  rigoureuse  parce  que  C  est  une  variable  qui, dans  le  cas 
actuel,  est  souvent  altérée.  Mais  l’altération  de  G  se  traduisant  par 
un  affaiblissement  de  a,  l'hypothèse  de  a  =  0,86,  ne  peut  nous 
conduire  qu’à  une  estimation  trop  élevée  de  A’  et  par  suite, 
lorsque  A’  sera  inférieur  à  la  valeur  normale  de  A,  nous  serons  à 
coup  sûr  dans  le  cadre  de  l’hypopepsie. 


A.  Hypopepsie  du  1er  degré. 

A  est  au-dessus  de  0,100. 


a)  Hypopepsie  du  1er  degré  sans  fermentation  acide  : 

H  —  ;  0  1 

Formule  générale  :  T  —  ;  =  ;  -J-  j  —  ;  -{-  ;  =  c 


Exemple  : 

T  =  343  H  =  0 


F  =  0,167  C.=  0,168  )  «  =  0,85 

b)  Hypopepsie  du  1er  degré  avec  fermentation  acide  : 
Deux  sous  divisions  : 


•  a)  Avec  fermentation  acide  et  hyperacidité  { pseudo-hyperacidité )  : 


G— ,  +  ) 


A  +A’  — 
‘  a  + 


Exemple  : 

T  =  0,365  H  =  0,030  A  =  0,210  A’  ==  0,174 

F  =0,167  C=0,168  a  =  1,07 
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b)  Avec  fermentation  acide, 


Exemple  : 

T  =  0,292  H  =  0,000 
F  =  0,160  C  =  0,132 


hyperacidité  : 

A  — 

a  + 

A  =  0,150  A’  —  0,113 
cc  =  1,13 


B.  Hypopepsie  du  2e  degré  (hypopepsie  intense). 
A  est  au-dessus  de  0,100. 

a)  Hypopepsie  du  2e  degré  sans  fermentation  acide  : 

HO;  — 

Formule  générale  ;  T  —  ;  =  ;  4- 

c  — !=;  + 

Exemple  ; 


H  =  0,007  )  A  =  0,087 

T  =  0,350  [0,110 

C  =  0,103  )  a  =  0,77 

b)  Hypopepsie  du  2°  degré  avec  fermentation  acide  : 


Formule  générale  :  T 


HO 
C  — 


-*  + 


Exemple  : 

T  =  0,306  H  =  0,000  A  =  0,097  A’  =  0,050 
C  =  0,058  a  =  1,67 

C.  Apepsie. 

A  égale  0 

HO 

Formule  générale  :  T  —  a.  0 

CO  ; 

Cette  forme  est  très  remarquable.  Elle  n’est  révélée  que  par 
l’examen  du  suc  stomacal,  car  l’état  général  des  malades  est  loin 
d’être  6D  rapport  avec  l’annilnlation  des  opérations  chimiques  qui 
normalement  se  produisent  dans  l’estomac. 

Exemples  : 

H  =  0,000  a  =  O 
C  =  0,000 
H  =  0,000  a  =  0 
C  =  0,202 


T  =  0,160 
T  =  0,2.2 
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§  8..  Dyspepsie  simple. 

Chez  un  petit  nombre  de  malades  se  plaignant  de  troubles 
digestifs  plus  ou  moins  prononcés  le  chimisme  stomacal  est  tout  à 
fait  normal  ou  s’éloigne  à  peine  de  la  normale. 

a)  Dyspepsie  simple  sans  altération  du  chimisme  stomacal  : 

Exemple  : 

T  ='  0,365  H  ==  0,019  )  A  =  0,20 

[  0,219 

P  =  0,196  C  =  0,200  )  a  =  0,90 

b)  Dyspepsie  simple  avec  légère  altération  du  chimisme  stomacal  : 

Exemple: 

T  —  0,332  H  =  0,004  )  A  =  0,189 

0,227 

C  =  0,223  )  a  =  0,83 

§  4.  Chimisme  stomacal  dans  les  différents  états 
pathologiques. 

MM.  Hayem  et  Winter  ont  examiné  170  cas  de  dyspepsie  pris  au 
hasard  de  la  chimique.  Sur  ces  170  cas  126  sont  protopathiques  et 
44  symptomatiques. 

Dans  les  gastropathies  protopathiques  l’hyperpepsie  telle  qu’ils 
la  comprennent  est  à  peu  près  aussi  fréquente  que  l’hypopepsie 
57  cas  d’hyperpepsie,  60  d’hypopepsie).  Le  type  que  l’on  rencontre 
le  plus  souvent  dans  l’hyperpepsie,  est  celui  de  l’hyperpepsie 
qualitative  sans  hyperacidité  (14  cas).  Immédiatement  après  ce 
type  viennent  l’hyperpepsie ,  gtténuée  simple  (11  cas)  etl’hyper- 
•  pepsie  qualitative  simple  (8  cas,).  Les  fermentations  aoidesme  four¬ 
nissent  dans  l’hyperpepsie  que  16  cas  sur  57. 

Les  faits  les  plus  nombreux  de  beaucoup  sont  ceux  qui  con¬ 
cernent  riïypopep6ie  du  4flP  degré  (29  sur  60  cas  d’hypopepsie.  et 
sur  126.03s  de  gastropathie  protopathique). 

La  dyspepsie  simple  ne  :  comprend  que  9  cas  don!  3  seulement 
ont  trait  à  la  dyspepsie  sans  altération  du  chimisme  stomacal. 

Les  cas  de  gastropathies  symptomatiques  se  rapportent  plus 
particulièrement  à  la  chlorose  ét  au  eancer  de  l’estùmac. 

A  la  chlorose  ne  correspond  pas  un  type  chimique  constant, 
tout  ce  qu’on  peut  dire,  c’est  qu’on  y  rencontre  surtout  l’hypo- 
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pepsie  du  Ier  degré  sans  -[fermentation  acide.  En  effet  ,sur  19  cas 
de  chlorose  MM.  Hayem  et  Winter  ont  trouvé  : 

2  fois  l’hyperpepsie  qualitative  sans  fermentation  acide. 

4  fois  —  quantitative  — 

1  fois  —  —  avec  fermentation  acide. 

8  fois  l’hypopepsie  du  1er  degré  sans  fermentation  acide. 

2  fois  —  2°  avec  fermentation  acide. 

2  fois  un  chimisme  normal  ou  à  peu  près. 

Le  cancer  au  contraire  relève  toujours  de  Thypopepsïe.  Celle-ci 
est  le  plus  souvent  du  2e  degré  ce  qui  indique  que  l’atrophie  ou  la 
dégénérescence  des  glandes  gastriques  est  rarement  généralisée. 
Sur  8  cas  on  compte  : 

1  cas  d’hyperpepsie  du  1er  degré  avec  fermentation  acide. 

1  cas  —  2e  sans  — 

4  cas  —  2"  avec  — 

2  cas  —  3e  (apepsie)  — 

Tels  sont  les  résultats  auxquels  sont  arrivés  MM.  Hayem  et 
Winter.  Dans  ses  leçons  faites  à  l'Ecole  de  médecine  pendant 
l’année  1890,  M.  Hayem  s’est  efforcé  de  faire  ressortir  l’importance 
des  divisions  -qu’ü  a  établies  et  a  montré  de  quel  recours  elles  sont 
dans  la  mise  en  œuvre  des  moyens  thérapeutiques.  S’appuyant 
sur  des  données  aussi  précises ,  il  a  exposé  d’une  façon  magistrale 
le  traitement  des  dyspepsies.  La  publication  du  cours  de  1890  sera 
le  complément  attendu  du  livre  sur  le  chimisme  stomacal.  * 


REVUE  CLINIQUE 


REVUE  CLINIQUE  MÉDICALE 
Hôpital  Saint-Antoine.  —  Service  de  M.  iLE  Dr  Hanot. 
Cystite  purulente  chroniode.  —  Constatation  dans  l’urine  du 
bacille  pyogène  de  CladO-Albarran -Halle.  —  Amélioration  par  le 
salol. 

(Observation  rédigée  par  le  D'Ch.  Luzbt,  ancien  interne  du  service.) 

L’observation  que  nous  publions  sous  ce  titre,  bien  qu'incomplète 
à  plus  d'un  égard,  nous  parait  intéressante  en  ce  sens  qu’elle  semble 
prouver  que  le  bacille  pyogène  peut  pénétrer  dans  la  vessie  et  s’y 
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développer  sans  qu’une  maladie  générale  infectieuse  ou  qu’un  cathé¬ 
térisme  malpropre  soit  venu  s’y  porter.  Elle  montre  eu|  outre  que  le 
salol  est  susceptible,  en  l’absence  de  tout  traitement  local,  de  modi¬ 
fier  favorablement  cette  forme  de  cystite. 

H.. .  (Charles),  28  ans,  fabricant  de  jouets,  entre  le  8  octobre  1890, 
salle  Magendie,  n°  25,  à  l’hôpital  Saint-Antoine,  service  de  M.  le 
Dr  Hanot. 

Antécédents  héréditaires.  —  Son  père  est  mort  à  60  ans,  à  la 
suite  de  la  guerre.  Sa  mère  est  bien  portante.  Il  a  perdu  deux  sœurs, 
l’une  des  suites  d’une  couche,  l’autre  de  la  fièvre  typhoïde.  Deux  de 
ses  frères  sont  morts,  mais  il  ne  peut  dire  de  quoi.  Il  lui  reste  un 
frère  et  une  sœur  bien  portants. 

Antécédents  •personnels.  —  On  ne  relève  aucune  maladie  aiguë 
chez  ce  malade,  pas  de  manifestations  scrofuleuses  dans  l’enfance, 
pas  d’alcoolisme.  C’est  un  individu  peu  vigoureux,  qui  a  été  réformé 
du  service  militaire.  A  11  ans,  il  a  commencé  son  métier,  qui  con¬ 
siste  à  fondre  et  à  couler  des  jouets  de  plomb.  Il  travaille  assis.  Ses 
camarades  ont  eu  souvent  des  coliques  saturnines;  pour  lui,  il  n’au¬ 
rait  jamais  eu  que  des  accès  de  constipation  avec  douleurs  abdomi¬ 
nales,  durant  deux  à  trois  jours  et  se  reproduisant  assez  fréquemment. 
Jamais  de  paralysies.  Actuellement  on  constate  nettement  sur  ses 
gencives  le  liseré  plombique,  il  existe  un  peu  de  diminution  de  la 
sensibilité  à  l’avant-bras  et  à  la  main  du  côté  droit.  Au  dynamomètre 
la  force  de  la  main  gauche  est  presque  double  de  celle  de  la  droite. 
Le  malade  est  droitier. 

Il  a  fréquemment  des  céphalées  frontales  et  depuis  son  enfance  il 
tousse  un  peu  chaque  hiver.  Ces  dernières  années,  cette  toux  s’accom¬ 
pagnait  de  dyspnée,  augmentant  au  moment  des  efforts.  Sa  toux  et 
sa  faiblesse  le  forcèrent,  il  y  a  deux  ans,  à  entrer  à  l’hôpital  Tenon. 
On  constata  alors  qu’il  avait  de  la  polyurie  (pendant  son  séjour  il 
émit  jusqu’à  4  litres  d’urine  en  vingt-quatre  heures);  l’examen  de 
l’urine  révéla  une  petite  quantité  d’albumine.  Déjà  on  constata 
l’existence  de  crampes,  de  fourmillements,  de  sensation  de  doigt 
mort.  On  le  mit  au  régime  lacté  absolu,  on  lui  donna  du  tanhin  et 
on  fit  chaque  jour  une  application  de  ventouses  à  la  région  lombaire. 
Ce  traitement  amena  une  amélioration  considérable,  et,  au  bout  de 
quatre  mois,  il  put  reprendre  son  travail.  Il  continua  le  lait,  mais 
pas  exclusivement. 

Début.  —  Il  y  a  quinze  jours,  il  sentit  sa  faiblesse  augmenter  peu 
à  peu,  ainsi  que  sa  dyspnée.  Les  marches  un  peu  prolongées,  l’as- 
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cension  des  escaliers  lui  devinrent  pénibles,  puis  impossibles  et  à  la 
fin  de  la  semaine  dernière,  il  y  a  cinq  jours,  il  dut  s’aliter.  En  même 
temps  la  toux  est  apparue,  il  a  eu  des  sueurs  nocturnes  plus  abon¬ 
dantes  que  d’ordinaire.  Il  entra  à  l’hôpital  Saint-Antoine. 

État  actuel.  —  Le  malade  est  pâle,  maigre,  peu  vigoureux.  11 
accuse  une  lassitude  générale  et  une  faiblesse  toute  particulière  des 
membres  inférieurs,  qui  l’empêche  de  se  tenir  debout  et  démarcher 
pendant  qnelque  temps.  Il  recherche  donc  le  décubitus  dorsal.  Depuis 
environ  dix  ou  douze  ans,  il  ressent,  dit-il,  des  picotements  et  des 
fourmillements  dans  les  cuisses  et  les  mollets,  où  ils  prédominent. 
Il  en  ressent  aussi  dans  les  reins  et  les  bras.  Les  crampes  dans  les 
mollets  sont  fréquentes  la  nuit.  Souvent  il  a  la  sensation  de  doigt 
mort,  le  doigt  est  exangue,  insensible.  Ou  bien  c’est  un  membre 
entier  qui  s’engourdit.  Parfois  il  ressent  aux  genoux  une  vive 
cryesthésie.  Enfin  il  est  sujet  aux  céphalalgies.  Jamais  il  n’a  eu 
d’œdème  des  paupières,  du  scrotum'  ou  des  membres  inférieurs. 
Jamais  d’épistaxis,  de  démangeaisons,  ni  de  troubles  visuels. 

Le  malade  urine  fréquemment,  il  est  obligé  de  se  lever  plusieurs 
fois  dans  la  nuit  et  le  jour  d’interrompre  fréquemment  son  travail. 
L’urine  est  abondante,  jaune  pâle,  sale.  Ces  caractères  existent 
depuis  l’âge  de  15  ans,  mais  ils  étaient  moins  accentués  au  début. 
L’urine  est  albumineuse.  Le  microscope  y  décèle  la  présence  de 
nombreux  globules  de  pua.  Celui-ci  étalé  sur  un  couvre-objet  et 
soumis  aux  réactifs  colorants  contient  un  micro-organisme  qui,  par 
sa  forme  et  ses  dimensions,  est  identique  à  celui  de  Glado-Albarran- 
Hallé.  11  paraît  exciter  à  l’état  de  pureté.  Jamais,  au  dire  du  malade, 
il  n’a  eu  de  blennorrhagie,  jamais  il  n’a  été  cathétérisé,  jamais  il  n’a 
eu  de  douleurs  vives  dans  le  bas  ventre,  cependant  par  la  pression 
au-dessus  du  pubis,  on  réveille  un  peu  de  sensibilité. 

L’examen  de  l’apparil  respiratoire  est  négatif.  Le  cœur  paraît  un 
peu  hypertrophié.  Appétit  bon.  Gastralgies  assez  fréquentes.  Il  a  eu 
la  semaine  dernière  un  peu  de  diarrhée.  Pas  de  fièvre. 

Il  est  mis  au  régime  lacté  et  prend  par  jour  4  grammes  de  salol. 

Ce  traitement  est  continué  sans  interruption  jusqu’à  la  sortie  du 
malade.  L’urine  est  devenue  un  peu  trouble  et  cette  amélioration  a 
progressé  lentement  jusqu’à  la  sortie  (un  mois  après).  A  ce  moment 
l’urine  est  abondante,  pâle,  jaune,  opalescente. 

Examen  bactériologique.  —  Des  cultures  ont  été  faites  avec  le  pus 
recueilli  dans  l’urine  fraîchement  émise  et  ont  donné  des  résultats 
positifs  sur  agar  et  dans  l’urine  acide  stérilisée.  Dans  celle-ci  la  pro- 
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lifération  a  été  rapide  et  abondante.  La  réaction  de  l’urine  est 
devenue  neutre,  mais  non  pas  alcaline. 

La  recherche  des  bacilles  de  la  tuberculose  dans  Türine,  faite  à 
plusieurs  reprises,  est  toujours  restée  négative. 

Il  était  malheureusement  impossible  dans  ce  cas  de  porter  un  dia¬ 
gnostic  précis.  Évidemment  à  côté  d’une  cystite  purulente,  il  existait 
un  certain  degré  de  nèphritey  Lai  polyurie,  l'albuminurie  ;;  lés  pàénro- 
mènes  que  M.  le  professeur  Disutafoy  a  désignés  du  nom.  de  petit 
brightisme  en  font  foi.  Mais  la  cystite  est-elle  antérieure  à  la 
néphrite  ou  bien  Lui  est-elle  consécutive,  c’est;  ce  qn’iL  a  ôté  impos¬ 
sible  d’établir.  Aucun  des  faits  qui  ont  été  relevés  dans  les  anam¬ 
nestiques  du  malade  n’est  suffisant  pour  sa  décider  dansi  un  sens  ou 
dans  l’autre. 

Bien  que1  l’examen  bactériologique  ait  été  incomplet,  nous,  croyons 
qu’il  suffit  pour  démontrer  qu’il  s’agissait  bien  du  bacille  pyogène, 
dont  l’importance  dans  la  pathogénie  des  cystites  n’est  plus  à  démon¬ 
trer.  Mais  le  fait  intéressant  ici  c’est  que  ce  micro-organisme  semble 
avoir  pénétré  sans;  cause  appréciable  dans  les  voies  urinaires  de 
notre  malade.  LL  est  expressément  noté  que  jamais  il  n’avait  eu  de 
suppuration  du  canal  de  l’urèthre,  que;  jamais  il  n’avait  été  cathé¬ 
térisé.. 

Enfin,;  il  faut  noter  les  bons  effets  du  aalol  dans  ce  cas  de,  cystite, 
qu’on  esten  droit  de  qualifier  de; rebelle,  puisque  le  malade  dit;  avoir 
urinéida  pus  pendant  une  dizaine  d’années.  A  vrai  dire  il  n’a  pas 
amené  une  guérison,  complète,  mais  il  a  été  bien  supporté  et  avait  à 
la  sortie  modifié  les,  urines  d’une;  façon  assez,  avantageuse,  pour  qu’on 
fût  en  droit  d’espérer  plus  encore  de  la  prolongation  de;  son  usage. 
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De  la  psychose  nicotinique,  par  Kjeelbehg  ( Congrès  intem.  de 
Berlin ,  août  1890).  —  L’auteUr  a  étudié  1’intoxication  nicotinique,  à 
Up3al  sur  les  marins  et  les  ouvriers  de  fabriques  qui  consomment 
en  grande  quantité  le  tabac  à  chiquer.  Elle  se  traduit  souvent  par 
Une  maladie  mentale  qui  a  ses  symptômes  propres  (affaiblissement, 
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impuissance,  hallucinations,  délire,  tendance  au  suicide)  et  sa  marche 
régulière.  L’auteur  distingue  dans  cette  folie  toxique  un  stade  pro¬ 
dromique  et  3  périodes  d’état. 

Prodromes.  Le  malade  change  de  caractère,  éprouve  un  malaise 
indéfinissable;  il  est  agité,  triste,  anxieux,  dort  peu,  se  dégoûte  de 
ses^o'ccùpations  hàbîtriëlléS,  se  plaint  deTirijristîée  dn  sort;  il  a  des 
palpitations  péniblès.  Ce  stade  duré  de  six  semaines  à  trois  mois, 
puis  la  maladie  s'affirme. 

lre  Période.  Le  début  de  là  maladie  est  marqué  surtout  par  des 
hallucinations  de  là  vue' et  de  Toute.  Le  sujet  à  desvisions,  il  entend 
des  voix1;  il  sent  son  être  énvâh'r  par  une  personnalité  étrangère  qui 
anéantît  s  à  volonté.  Il  est  fatigué,  épuisé,  avide  de  solitude  et  de 
repos; "il est  sombré,  mélancolique,  il  a  des  idées  dè  suicide.  Il  est 
du  reste  calme  et  obéissant,' parle  peu,  répond  d’une  façon  logique 
aux  questions  qu’on  lui  pose.  Il  se  plaint  d’une  douleur  ducoeirr;  sOn 
sommeil  eSt  troublé  pàr  des  voix  gui  ne  lui  laissent  attend  repos.  Le 
malade  rie  maigrit  pas  encore,  mais  il  commence  déjà  à  avoir  le  goût 
perverti  et  l’appétit  capricieux.  Celte  première  période  dure  de  six  à 
sept  mois. 

2 *  Période.  La  mélancolie  disparaît  ;  le  malade  a  des  idées  gaiés. 
il  raconte  avec  un  visage  souriant  qu’il  a  vu  le  Bifel,'  qu’il  a  reçu  la 
visite  des  anges;  parfois1  auSsi  qu’il  a  vu  t’enferet  les  mauvais  ésprits. 
Il  charité  et  se  parle  bas-  à  soi-même  sans  interruption.  Il  se  trouve 
plua  fort  et  se  meut  avec  une  certaine  activité.  Les  hallucinations  de 
là  vue  ët  de  Toriïé1  s’ëxàspèrent  pàr  accès  et  néCessitent  périodique- 
mien  t  Trisàge  de  la  cattnsole  de  force;  lés  paroxysmes  durent  de 
deux  à  quatre  semaines.  Dans  l’interValle  des  paroxysmes,  le  sujet 
est  mécontent,  inattentif  ;  il  comprend  difficilement  et  parle  avec 
hésitation.  Cette  péritide  peut  durer  longtemps.  Elle  peut  encore 
aboutir  à  la  guérison. 

3«  Période.  Les  paroxysmes  s’abrègent  et  finissent  par  disparaître; 
il  n’y  a  plus  d’excitation.  Mais  quelques  hallucinations  persistent  et 
le  malade  tombe  progressivement  dans  un  état  de  dépression  psychique 
qui  contraste  avec  la  conservation  relative  de  la  vigueur  physique. 
Pend’ant  cette  përiode  il  peut  encore  être  employé  à  certains. travaux. 
Quant  à  la  guêrisén;  il  faut  y  renoncer  absolument.  Le  proriostie, 
réservé  pendant  les  premiers  stades,  deVierit  ici  tout  à  fait  mauvais. 

Le  traitement  cônsiste  à  supprimer  doucement,  chez  les  chïqueurs 
enduirbis,  l’usage  du1  tàbac,  à  prescrire  l’èxercice  au  grand  air,  une 
alimentation  réconfortante,  et  les  eaux  minérales  alcalines. 
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L’aclion  de  fumer  ou  de  priser  expose  à  une  intoxication  moins 
grave  que  l’usage  de  la  chique;  celle-ci  est  surtout  dangereuse  quand 
elle  se  compose,  non  pas  du  vulgaire  rouleau,  mais  de  tabac  pulvé¬ 
risé.  L.  Galliahd. 

Rhumatisme  blennorrhagique  chez  de  jeunes  enfants,  par  Koplik 
(. New-York  med.  journ.,  21  juin  1890).  —  Dans  ces  2  cas  le  rhuma¬ 
tisme  s’est  manifesté  à  la  suite  d’une  vulvo-vaginite  dont  le  micro¬ 
scope  a  permis  d’établir  la  nature  exacte. 

1°  Une  fillette  de  5  ans,  ayant  eu  la  rougeole,  la  coqueluche  et  une 
pneumonie,  a  depuis  quinze  jours  un  écoulement  muco-purulent  qui 
provient  de  la  vulve  et  du  vagin.  Elle  s’est  plainte,  il  y  a  une  semaine, 
d’une  douleur  précordiale,  puis  de  douleurs  au  poignet  droit  et  à 
l’épaule  droite.  Depuis  trois  jours  elle  accuse  une  douleur  au  genou 
du  même  cûté. 

L’auteur  constate,  le  30  novembre,  qu’il  existe  dans  le  genou  un 
épanchement  assez  abondant;- les  autres  jointures  sont  douloureuses 
mais  non  tuméfiées.  T.  R.  102°  P.,  malaise,  inappétence.  La  petite 
malade  est  forcée  de  garder  le  lit.  Le  cœur  est  sain. 

Le  3  décembre,  légère  diminution  du  gonflement  du  genou,  mais 
persistance  de  la  douleur.  L’épaule  est  indolente.  Au  bout  de  quel¬ 
ques  jours  la  malade  échappe  à  l’observation. 

Mais  l’étiologie  du  rhumatisme  est  bien  nette  :  l’auteur  en  effet, 
ayant  constaté  la  vulvo-vaginite  et  l’uréthrite,  a  trouvé  dans  le  pus 
épais,  visqueux,  verdâtre,  qui  s’écoule  des  régions  malades,  un  grand 
nombre  de  cellules  contenant  des  diplococci;  et  ces  éléments  sont 
absolument  semblables  aux  gonococci  de  Neisser.  Il  y  avait  donc,  à 
n’en  pas  douter,  blennorrhagie. 

2°  Une  enfant  de  3  ans  1/2  a  depuis  trois  semaines  un  écoulement 
vulvo-vaginal  jaunâtre;  elle  a  maigri  et  perdu  l'appétit,  et  depuis 
huit  jours  on  a  découvert  que  l’articulation  tibio-tarsienne  droite 
était  gonflée,  rouge  et  douloureuse. 

L’auteur  voit  la  petite  malade  le  25  mars;  elle  est  chétive,  délicate, 
anémique,  mais  elle  n’a  ni  symptôme  de  rachitisme,  ni  gonflement 
des  ganglions,  ni  manifestation  pulmonaire.  L’articulation  signalée 
est  seule  intéressée;  les  autres  jointures  sont  Indemnes.  Pas  de  fièvre, 
pas  de  complication  cardiaque. 

La  vulve  fournit  un  liquide  muco-purulent  dans  lequel  l’auteur 
trouve,  comme  chez  la  première  malade,  les  gonococci  de  Neisser. 

Le  27  mars  la  douleur  et  la  rougeur  ont  diminué.  Le  1er  avril  la 
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malade  peut  marcher,  mais  la  douleur  n’a  pas  encore  complètement 
disparu,  et  il  y  a  de  la  raideur  articulaire.  La  vulvo-vaginite  persiste. 

Le  20  avril,  la  jointure  est  absolument  guérie,  l’état  général  est 
satisfaisant,  mais  l’écoulement  continue  et  l’enfant  contracte  une 
double  ophthalmie  blennorrhagique.  Elle  passe  alors  aux  mains  des 
oculistes. 

On  voit  qu’il  s'agit  ici  non  plus  d’une  polyarthrite,  mais  d’une 
monoarthrite  blennorrhagique. 

L.  Galliard. 

Thrombose  du  sinus  longitudinal  supérieur  et  des  sinus  caverneux-, 
guérison,  par  Erlenmeyer  (Deutsche  med.  Woch.,  28  août  1890).  — 
L’auteur  a  pu  diagnostiquer  d’une  façon  précise  la  thrombose  des 
sinus  chez  une  malade  qui  a  guéri  au  bout  de  seize  jours. 

II  s’agit,  dans  l’observation,  d’une  fille  de  35  ans,  morphinomane, 
qui  n’offre  aucun  symptôme  de  lésion  viscérale  mçûs  qui  est  atteinte 
d’anémie  grave.  Elle  est  très  amaigrie,  et  si  faible  qu’elle  ne  peut 
exécuter  le  moindre  mouvement  sans  éprouver  de  la  dyspnée  et  une 
extrême  fatigue.  Les  règles  manquent  depuis  un  an.  La  langue  est 
chargée  ;  l’appétit  fait  défaut. 

La  malade  est  traitée  à  partir  du  13  janvier;  on  lui  supprime  la 
moitié  de  sa  dose  habituelle  de  morphine,  soit  0,10  centigrammes; 
le  18  janvier  elle  n’a  plus  qu’une  injection  de  0,05  centigrammes. 
Le  23  janvier  elle  éprouve  une  douleur  vive  au  membre  inférieur 
gauche,  et  dès  le  lendemai  n  on  constate  les  signes  d’une  thrombose 
de  la  veine  saphène  interne,  laquelle  dure  jusqu’au  7  février. 

Le  10  février,  à  la  suite  d’un  accès  de  fièvre  (T  39°  5),  on  constate 
une  double  pleurésie  sèche.  A  partir  du  15,  fièvre  peu  intense  ;  dimi¬ 
nution  rapide  des  frottements. 

Le  23,  la  température  s’élève  à  39»  1 .  Douleurs  à  la  cuisse  droite. 
Le  24,  épaississement  de  la  veine  fémorale  ;  T.  39°  3. 

Le  25,  on  note  une  propagation  de  la  douleur  à  l’abdomen.  La 
thrombose  paraît  envahir  la  veine  iliaque  primitive,  et  en  même 
temps  il  y  a  des  signes  de  péritonite.  Ces  accidents  ne  durent  que 
peu  de  jours . 

Le  2  mars,  la  malade  accuse,  pour  la  première  fois,  une  céphalée 
violente  qui  résiste  à  l’antipyrine  et  se  manifeste  encore  par  accès, 
les  jours  suivants.  La  douleur  est  localisée  au  milieu  du  front  et  à  la 
région  pariétale.  On  ne  note  pas  de  fièvre. 

Le  8  mars,  le  thermomètre  marque  39°  5.  La  douleur  est  ininter- 
T.  167.  23 
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rompue,;  elle  n’est  pas  influencée  par  ,1a  médication  elle  n’est  pas 
modifiée  par  «u>e  injection  fdô  -O, <02  centigrammes  de  morphine. 
Apyrexie  les  jours  suivants. 

Le  .14  mars,  grandie  (somnolence,  dépnessksni  la  malade,  est  isomvent 
inconsciente.  I.  67°  8,.  . 

Le  12,  apyrexie  ;  P.  100  à  110;  pouls  petit,  régulier.  R.  30.  La 
malade  est  insensible  à. toutes  les  excitations.  Sopor.  Les  mouve¬ 
ments  de  déglutition  s’accomplissent  normalement.  Il  n’y  .a  pas 
d’évacuations  involontaires  :  elles  se  produisent  quand  on  place  le 
bassin  sous  la  malade.  Pas  de  vomissements.  Pas  de  raideur  de  la 
nuque,  pas  do -convulsions. 

Le  13s  même  état  soporeux.  Pupilles  étroites,  insensibles  à  . la 
lumière,;  réflexe  cornéen  aboli.  T.  37°, 7  ;  P.  96,  Œdème  du  dos  du  nez 
et  des  deux  tempes.  ; 

-  Le  .14,  l'oedème  s'étend  aux  parties  supérieures  du  front,  aux  pau¬ 
pières  inférieures,, i(au  tiers  interne  des  paupières  supérieures,  à  la 
conjonctive  de  l’apgle  interne  de  l'œil.  Des 'deux  côtés,  on  constate, 
en  outre,  un  certain  degré  d’exopbtalmie.  Le  soir,  T.  39»  5  ;  P.  400; 
respiration  brayante. 

Le  15,  R.  40  ;  P.  104.  Le  matin  T.  39°  ;  le  soir  38°  5.  A  6  heures  du 
soir  la  malade  ouvre  les  ;yeux  pour  la  première  fois,  reconnaît  les 
assistants  et  demande  où  elle  :se  trouve,;  elle  .saisit  la  tasse  qu’on  lui 
présente  et  boit.  Puis  elle  s'endort  de  nouveau. 

Le  16,  elle  se  réveille  à  plusieurs, reprises.  T.  ,38°; P.  100,.  L’œdème 
de  la  face  diminue. 

Le  17,  la  patiente  est  éveillée  pendant  la  matinée,  mais  aile  a  du 
délire,  des  hallucinations  de  la  vue  et  des  illusions,  .Elle  s’assied 
pour  prendre  de  la  nourriture.  A  partir  de  3  heures,  elle  retombe 
dans  le  sommeil.  T.  38°  1  ;  P.  100. 

Le  20-,  disparition  de  i'.œdème  ;  retour  du  délire  et  des  halluci¬ 
nations,  après  deux  jours  de  lucidité  relative.  Apyrexie. 

Le  24,  l’intelligence  n’est  plus  troublée;  l’état  général  est  meilleur. 
La  malade  se  lève. le  27  mars;  à  ce  moment  on  note  une  perte  de 
poids  de  33  livres  depuis  le  13  janvier  ,(109  au  lieu  de  142). 

On  laisse  partir  la  malade  le  9  avril. 

D’après  les  détails  de  celte  observation  on  voit  que  le  diagnostic 
de  l’auteur  repose  sur  les  hases  suivantes  :  état  cachectique  du  sujets 
symptômes  de  thromboses  marastiques  de  diverses  veines  des 
membres  inférieurs;  céphalée  localisée  au  front  et  aux  régions  parié¬ 
tales,;  assoupissement,  sopor  {le  moi  coma  ne  serait  pas  exact  puis- 
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qu’il  n’y  .a  ni  paralysie  îl  es  sphincters  ni  perte  du  réflexe  pharyngien) 
indiquant  l’œdème  des  lobes  antérieurs  du  cerveau;  absence  de  phé¬ 
nomènes  mëningitiquee;  œdème  localisé  à  la  racine  du  nez,  à  la 
muqueuse  nasale,  aux  tempes,  c'est-à-dire  aux  régions  dont  les 
veines  communicantes  (émissaires  de  Santorini  et  autres)  sont  tribu¬ 
taires  du  sinus  longitudinal  supérieur  ;  œdème  localisé  des  deux  côtés 
au  domaine  de  la  veine  opMhalmique  qui  va  se  jeter  dans  le  sinus 
caverneux.  L.  Galliard. 

Tuberculose  pulmonaire  guérie  par  un  érysipéle  de  la  face,  par 

Schæfer  (Münch.  med.  Wocli.,  n°  27,  189.0).  —  Un  détenu  a.con- 
tracté  en  1885  une  pleurésie;  l’année  suivante  il  tousse  et  maigrit; 
on  trouve  dans  ses  crachats  des  bacilles  tuberculeux,  etle  sommet  du 
poumon  gauche  s’indure.  Douleurs,  dyspnée,  inappétence,  sueurs 
nocturnes,  amaigrissement  :  tous  ces  signes  accompagnent  les  pro¬ 
grès  des  lésions  pulmonaires.  A  la  fin  de  1887,  on  constate  à  gauche 
un  ramollissement  déjà  avancé,  tandis  que  l’induration  est  manifeste 
au  sommet  droit.  Les  bacilles  se  multiplient  rapidement.  D’autre 
part  il  y  a  des  désordres  intestinaux,  constipation  alLernant  avec  la 
diarrhée;  puis  la  fièvre  hectique  survient  et  la  cachexie  atteint  un 
tel  degré  que  la  terminaison  fatate  semble  prochaine. 

Or,  le  5  janvier  1888,  le  malade  contracte  une  angine  catarrhale  à 
laquelle  succède  un  érysipèle  de  la  face  propagé  au  cou  et  à  la  nuque. 
A  la  fin  de  la  période  inflammatoire,  on  est  surpris  de  voir  manquer 
les  paroxysmes  de  la  fièvre  hectique.  A  partir  de  ce  moment  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  est  enrayée,  les  sueurs  nocturnes  cessent,  l’appétit 
reparaît,  les  fonctions  intestinales  se  restaurent,  les  forces  revien¬ 
nent,  En  môme  temps  les  bacilles  .diminuent  de  nombre,  las  râles 
disparaissent.  Le  sujet  est  capable  d’aller  travailler  aux  champs  ;  au 
moment  où  il  quitte  l’infirmerie,  la  matité  du  côté  droit  n’est 
retrouvée  qu’à  grand’peine;  à  gauche,  la  matité  existe  eu  avant 
jusqu’à  la  2e  côte  et  en  arrière  jusqu’au  milieu  de  la  fosse  sus-êgi- 
neuse.  Plus  tard  le  prisonnier  étant  libéré  reprend  la  vie  active. 

L.  Galliard. 

De  l'uricémie,  par  iL  von  Jaxsgh  [Deutsche  med.  fUocA.,14  août 1890). 
—  L’auteur  a  recherché  PacAde  unique  dans  lie  sang  d’un  grand  nombre 
de  sujets  à  qui  il  faisait  appliquer  des  ventouses  scarifiées. 

Chez  9  individus  sains,  le  sang  ne  contenait  pas  ia  moindre  trace 
d’acide  urique.  L’uricémie  faisait  également  défaut  chez  des  sujets 
atteints  d’affections  nerveuses  :  ataxie,  sclérose  en  plaques,  polyné- 
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vrite,  tumeurs  cérébrales;  mais  là  on  trouvait  constamment  de 
l’hypoxanthine. 

Les  pyrexies  ont  fourni  des  résultats  généralement  négatifs  :  pas 
d’acide  urique  dans  le  sang  des  rhumatisants  aigus;  chez  9  typhiques 
mêmes  constatations  à  la  période  fébrile  ;  l’acide  urique  s’est  montré 
dans  un  cas  au  début  de  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde.  Un 
sujet  atteint  de  fièvre  intermittente  irrégulière  compliquée  de  néphrite 
n'a  pas  eu  d’acide  urique  pendant  les  accès,  mais  seulement  pendant 
les  périodes  intercalaires. 

Si  donc  on  admet  que  la  fièvre  soit  due  à  une  intoxication  par  des 
acides,  ce  n’est  pas  l’acide  urique  qu’il  faut  incriminer. 

La  pneumonie  mérite  une  mention  spéciale.  Dans  tous  les  cas 
(cinq  cas),  l’auteur  a  constaté,  à  la  période  d’état,  1’uricémie.  Ici  le 
phénomène  peut  être  attribué  aux  troubles  des  échanges  gazeux  qui 
anéantissent  l’influence  du  processus  fébrile. 

Toutes  les  maladies  en  effet  qui  déterminent  l’accumulation  de 
l’acide  carbonique  dans  le  sang,  les  maladies  qui  conduisent  à  la 
cyanose  produisent  l’uricémie;  on  l’observe  dans  le  cours  des  affec¬ 
tions  cardiaques  et  spécialement  dans  les  lésions  mitrales,  dans  la 
péricardite  avec  épanchement,  dans  l’emphysème  pulmonaire,  dans  la 
pleurésie. 

D’autre  part  les  altérations  du  rein  (diverses  formes  de  néphrites, 
rein  amyloïde,  etc.)  et  les  anémies  essentielles  ou  symptomatiques 
ont  des  effets  analogues  ;  elles  fournissent  même  des  chiffres  fort 
élevés  d’acide  urique.  Il  faut  donc  mettre  en  cause  les  éléments  qui 
servent  de  véhicules  à  l’oxygène,  les  globules  rouges.  C’est  en  effet 
aux  globules  rouges  qu’incombe  la  fonction  de  transformer  par 
oxydation  l’acide  urique;  que  s’ils  faiblissent,  l’acide  urique  persiste 
dans  le  sang. 

Les  affections  du  foie,  les  maladies  de  l’estomac  (catarrhe  gas¬ 
trique,  etc.)  et  de  l’intestin  ne  déterminent  l'uricémie  que  si  elles 
s’accompagnent  d’un  état  anémique;  sans  cet  intermédiaire,  leur 
action  serait  nulle  à  ce  point  de  vue. 

L’auteur  a  constaté,  dans  le  sang  de  plusieurs  malades,  d’autres 
produits  se  rapprochant  de  l’acide  urique  :  la  xanthine,  la  paraxan- 
thine,  l’hypoxanthine,  peut-être  même  la  guanine  et  l’adénine. 

En  analysant  des  exsudats  provenant  de  brightiques  il  a  trouvé 
des  quantités  considérables  d’acide  urique.  Le  pus  d’une  pleurésie 
tuberculeuse  lui  a  fourni  de  la  guanine  ;  un  autre  pus,  riche  en  acide 
butyrique,  contenait  un  chlorhydrate  de  xanthine  qui  se  comportait 
comme  la  guanine. 
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Que  doit-on  conclure  de  ces  recherches  au  point  de  vue  de  la 
pathogénie  de  la  goutte?  Puisque  l’uricémie  existe  dans  un  grand 
nombre  d’états  morbides,  nous  ne  sommes  plus  autorisés  à  l’envi¬ 
sager,  avec  Garrod,  comme  le  phénomène  pathognomonique  de  la 
goutte.  L.  Galliard. 

Épilepsie  consécutive  à  la  revaccination,  par  J.  Althaus  ( Deutsche 
med.  Woch.  31  juillet  1890).  —  Certaines  maladies  infectieuses  ont 
pu  donner  naissance  à  l'épilepsie;  ce  sont,  par  ordre  de  fréquence, 
la  scarlatine,  la  rougeole,  la  fièvre  typhoïde.  Mais  jusqu’ici  on 
n’avait  pas  cité  la  vaccine,  quoique  les  parents  soient  enclins  à  lui 
attribuer  bien  des  méfaits  imaginaires. 

Ici  il  ne  s’agit  pas  d’un  jeune  enfant  prédisposé  par  l’hérédité  au 
mal  comitial,  mais  d'un  garçon  de  19  ans, facteur  de  la  poste,  chez  les 
parents  de  qui  les  maladies  nerveuses  sont  absolument  ignorées.  Son 
père  est  un  ouvrier  robuste,  légèrement  emphysémateux.  Sa  mère  a 
mis  au  monde  douze  enfants,  a  fait  trois  fausses  couches;  un  seul  des 
enfants  est  nerveux.  Pas  trace  de  syphilis  dans  la  famille. 

Le  sujet  a  été  vacciné  avec  succès  pendant  les  premiers  mois  de  la 
vie.  Il  a  eu  la  rougeole.  Il  est  très  sobre  ( teatotaller ),  ne  boit  pas 
d’alcool,  ne  prend  que  du  thé  ou  du  café.  Pas  d’ affection  vénérienne, 
pas  de  syphilis.  Au  commencement  du  mois  de  juin  1888,  le  sujet 
subit  la  revaccination  au  bras  gauche.  A  la  fin  du  premier  septénaire 
on  constate  non  seulement  de  volumineuses  pustules  mais  une  vio¬ 
lente  lymphangite  accompagnée  de  gonflement  du  genou  droit  et  de 
l’articulation  tibio-tarsienne  du  même  côté,  et  compliquée  de  phéno¬ 
mènes  généraux.  Les  téguments  du  tronc  et  des  membres  se  couvrent 
d’une  vive  rougeur.  Inappétence,  perte  des  forces,  abattement. 

Cependant  on  refuse  au  malade  la  prolongation  de  congé  qu’il 
sollicite;  il  reprend  donc  ses  occupations  de  facteur,  mais  il  maigrit, 
s’épuise,  et  à  la  fin  du  mois  de  juin  il  a  sa  première  attaque  d’épi¬ 
lepsie. 

Depuis  ce  moment,  il  a  tous  les  mois  une  attaque  qui  survient 
soit  le  jour,  soit  la  nuit  pendant  le  sommeil.  Parfois  en  portant  ses 
lettres  il  tombe  au  milieu  de  la  rue,  de  sorte  qu’à  plusieurs  reprises 
il  a  dû  prendre  quelques  semaines  de  repos.  Il  a  eu  récemment 
14  accès  dans  une  seule  nuit. 

Les  symptômes  de  l’accès  sont  caractéristiques  :  rotation  subite  de 
la  tête  à  gauche  ou  à  droite,  perte  de  connaissance,  chute,  convul¬ 
sions  toniques,  cyanose  de  la  face,  morsure  de  la  langue,  écume  à  la 
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bouche,  convulsions  cloniques  durant  3  ou  4  minutes.  Ensuite  il 
revient  à  soi,  mais  il  est  étourdi  et  éprouve  Un  violent  mal  de  tète. 
Il  n’a  pas  d’émission  d’urine  ni  de  matières  pendant  l’attaque.  Il  a 
habituellement  de  la1  céphalée  et  du  vértigeq  ta  mémoire  est  faible  ; 
il  n’y  a  pas  de  signe  d’affection  organique  du  cerveau. 

Au  mois  de  mai  1889,  le  malade  entre  à  l’hôpital  spécial  de 
Regents  Park  à  Londres  où  R  passe  deux  moi®.  Sous  L’influence  du 
bromure  de  potassium*  de  L’arsenie  et  de  l’hyoseyamine,  les  accès 
s’éloignent  puis  disparaissent.  Depuis  la  sortie  de  l’hôpital,  1®  jeune 
homme  a  été  suivi  ;  l’auteur  sait,  que  la  guérison  s’est  maintenue. 

L.  Galliabd. 


Dilatation  énorme  de  la  vésicule  biliaire  avec  calcification  de  la 
paroi  externe,  par  Gottmawn  (Soc.  de  médi.  int.  de  Berlin, 
16  juin  1890).  —  A  l’autopsie  d’une  femme  de  57  ans,  morte  de 
néphrite  parenchymateuse,  l’auteur  a  trouvé  la  vésicule  biliaire 
grosse  comme  Une  tête  d’enfant;  elle  mesurait  16  centimètres  de 
long,  12  centimètres  de  larges  30  centimètres  de  circonférence  et 
contenait  plus  d’un  tiers  de  litre  de  liquide  épais,  brun,  mêlé  de  con¬ 
crétions  biliaires.  La  paroi  externe  était  complètement  calcifiée  de 
sorte  qu’on  fut  obligé  d’ouvrir  la  vésicule  à  l’aide  de  la  scie.  La 
paroi  interne  était  fibreuse  et  donnait  insertion  à  des  cloisons  qui 
divisaient  la  cavité  eh  deux  loges  inégales. 

La  présence  de  là  bile  dans  cette  vésicule  témoignait  de  la  per¬ 
méabilité  du  canal  cystique  mais  le  canal  eystique  était  rétréci.;  de  là 
provenait  la  distension  vésiculaire.  De1  plus,  le  processus  inflamma¬ 
toire  s’était  propagé  da  canal  cystique  à  la  vésicule;  la  cholécystite 
chronique  fibreuse  avait  été  suivie  do  la  production  de  dépôts 
calcaires1  dans  la  paroi. 

Le  cas  eBt  exceptionnel  car,  en  général,  la  cholécystite  chronique 
a  pour  conséquence  non  pas  la  dilatation  mais  l’atrophie  delà 
vésicule. 

L’auteur  remarque,  à  ce  propos,  que  la  lithiase  ne  détermine 
jamais  de  dilatation  considérable  de  la  vésicule.  Il  a  rencontré  parfois 
un  nombre  très  grand  de  calculs  (4.486  calculs  dans  un  cas)  dans  des 
vésicules  à  peine  distendues. 

Dans  la  présente  observation  on  n’avait  pu  soupçonner  les  lésions 
pendant  la  vie:  d’abord  l’oedème  de  la  paroi  abdominale  et  l’épais¬ 
seur  delà  couche  graisseuse  avaient  empêché  de  constater  la  tumeur 
à  la  palpation;  ensuite  la  malade  n’avait,  dans  les  derniers  temps  du 
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moins,  ni  douleur,  ni  ictère,  le-  canal  cholédoque  étant  entièrement 
perméable'. 

L.  GrALLIAHD. 
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Des  grandes  résectïdns  atypiques  dû pred,  par  Îseer  {Deutsche Z'eiïs- 
ek:f.  Chvr\  f 890,  tomé  3iy  fâsc.  3‘ et  4,  page  213):  —  Lë'trafaH  d’ïster 
est  un  chaud  plaidoyer  en  faveur  des  ablations  étendues  du  tarse 
et  du  métatarse  dans  les' cas  d’ostêo-arthrite  tuberculeuse  dd  pietJ; 
Cette  intervention,  préconisée  parKappeïer  en  1880,  a  été  considérée 
par  Conner  comme  supérieure  à-  l'amputation  de  fa  jambe  chez  les 
sujets,  dont  l’état  général  est  encore  assez  salifaisant  pourpermettre 
an  chirurgien-  de  penser  à  une  opération  sérreüse.  Kônîg  est  d’avisque 
les  résections  de  Rappeler  sont  parfaitement  justifiées  chez  les  indivi¬ 
dus  jeunes.  Schmidt,  à  son  four,  pose  nettement  l’es  indications  dé 
l’amputation  ët  de  la  résection,  qui  sont  seules  raisonna  blés,  si  on 
veut  tenter  quelque  chose  ;  il  dit,  en  etFeï,  qn-  mieux  vaut  ne 
rien  faire  plutôt  que  de  se  borner  à  une  opération  incomplète,  telle 
que  lé  curettage,  Févidemenf  des  os,  la  résection  sous-périostaté'. 

On  pourrait  croire,  d’'aprës  les-  citations  qui  précèdent,  que  les 
résections  de  Rappeler  sont  définitivement  admises  et  reconnues 
opportunes  dans  quelques  cas  dé  tuberculose  du  pied'.  Le- débat  est 
cependant  loin-  d’être  vidé.  C’est  ainsi  que  Hueter,  Eossen,  Czerny  se 
prononcent  résolument  contre  les  résections  étendues  tarse-méta  tar¬ 
siennes,  et  cela  pour  deux  raisons  :  la  première-,  c’est  la  nécessité 
d’obtenir  une  guérison  rapide,  particuliérement  importante  dans 
les  affections  bacillaires  ;-  la'  seconde,  c’est  l'impossibilité;  d'ans  l’i’m- 
mense  majorité  des  cas,  de  rendreaumaïad'ë  un  pied  utile...  MiMulicz 
partage  les-  hésitations  de’  Czerny. 

Cest  à  la  réfutation  de  ces  dernières' opinions  que  s’attache  Isl'er 
dans  son-  travail,  C'èlui-cr  est  divisé  en  deux'  parties.  Dans  la  première, 
l’auteur  rapporte  16  observations  inédites  d'e  résections  étendues  dit 
tarse  et  du  métatarse  pratiquées  par  Rappeler  pour  des  ostéites  et 
des  arthrites  tuberculeuses  du  pied.  Sur  ces  16  opérés,  13  vivent 
encore  ;  trois  ont  succombé,  l’im  emporté  par  une  pneumonie-  crou- 
pale,  4  ans  après  l’intervention  ;  le  second,  à  la  suite  d’une  récidive 
qui  nécessita  l’amputation  ;■  le  troisième' mourut  un  an  après  sa  sortie 
de  l’hôpital.  —  Shr  les  f6  malades  six  ont  conservé  une  fistule:  —  Ee 
nombre  total  des  interventions  a  été  de-  EF  dans'  5  cas,  de  quatre  dans 
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3  cas,  de  deux  dans  cinq  et  d'une  seule  dans  deux  cas.  —  Le  temps 
exigé  pour  obtenir  la  guérison  était  de  trente  semaines  en 
moyenne.  —  C’est  à  dessein  que,  dans  tous  les  cas,  Rappeler  ne 
recherche  pas  la  réunion  par  première  intention  ;  il  laisse  les  plaies 
largement  béantes  et  les  bourre  de  gaze  iodoformée,  qui  reste  en 
place  pendant  huit  jours,  pour  être  remplacée  au  bout  de  ce  temps 
par  un  pansement  à  l’aide  de  compresses  trempées  dans  le  bichlo- 
rureau  millième.  —  Le  pied  et  la  jambe  sont  immobilisés  en  position 
élevée  à  l’aide  d’attelles  en  bois  ou  en  fil  de  fer.  Quant  à  la  technique 
opératoire,  elle  échappe  à  toutejrègle.  Suivant  les  circonstances,  on 
pratique  des  incisions  transversales  ou  verticales  ;  on  sectionne  au 
besoin  les  tendons  pour  les  suturer  ensuite. 

Le  résultat  final  était  parfait  chez  quatre  malades,  il  était  bon  dans 
six,  assez  bon  dans  quatre  et  mauvais  dans  deux  cas.  Mais  ces 
mots  demandent  une  explication  ;  nous  traduisons  textuellement  (page 
241)  :  «  Nous  disons  que  le  fonctionnement  est  «  très  bon,  »  quand  le 
*  malade  peut,  sans  aucun  soutien,  marcher  aussi  sûrement  et  aussi 
«  bien  avec  le  pied  opéré,  exécuter  des  mouvements  compliqués 
«  (saut,  danse)  et  faire  des  marches  assez  longues  ;  nous  parlons 
«  d’un  résultat  «  bon  »  quand  le  sujet  boite  un  peu,  ne  peut  exécuter 
«  desmouvementscompliqués,est  obligé  dose  servir  d’une  canne  pour 
«  une  marche  un  peu  longue, tout  en  pouvant  se  tenir  pendant  un  cer- 
«  tain  temps  sur  le  pied  opéré  sans  douleur  et  sans  fatigue  :  le  résultat 
«  est  dit  «  assez  bon  »  quand  le  mal  ade  boite  fortement,  se  fatigue  vite, 
«  ne  peut  se  tenir  sur  le  pied  opéré  seul  et  a  besoin  de  béquilles  pour 
«  marcher;  enfin  le  résultat  est  «  mauvais  »  quand  la  locomotion 
est  tout  à  fait  impossible  ». 

Dans  la  seconde  partie  de  son  travail,  Isler  envisage  les  résections 
atypiques  d'après  une  statistique  de  145  cas  ;  il  arrive  à  conclure  que 
ces  opérations  donnent  une  mortalité  moyenne  de  10, 3%,  beaucoup 
plus  faible  chez  les  sujets  au-dessous  de  25  ans,  que  les  meilleurs 
résultats  définitifs  sont  réalisés  chez  les  malades  au-dessous  de  15 
ans  et  sont  indépendants  du  nombre  d’os  réséqués.  Dans  48%  des  cas, 
le  succès  a  été  parfait  ;  dans  26%, le  résultat  a  été  bon;  dans  7,6%  des 
cas,  assez  bon.  Enfin  il  fut  mauvais  dans  9  cas  (6,2°/o)  et  ne  put  être 
fixé  dans  8%  des  cas.  Fort  de  ces  chiffres,  Isler  cherche  à  établir  que 
les  grandes  résections  atypiques  du  pied  sont  supérieures  à  l'amputa¬ 
tion  de  la  jambe  dont  le  chiffre  de  mortalité  est,  selon  Schede,  de 
14%,  qu’elles  amènent  très  souvent  une  guérison  radicale  sans  réci¬ 
dive,  enfin  qu’elles  sont  préférables  à  l’amputation  ostéoplastiqne  de 
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Mikulicz,  par  ce  fait  qu’elles  permettent  au  malade  de  marcher  sur 
son  propre  pied,  sans  le  secours  d’aucun  appareil  prothétique. 

Telle  est  l’analyse  exacte,  bien  que  concise,  du  travail  d’Isler.  Nous 
avouons  franchement  que  l’auteur  n’a  nullement  réussi  à  nous  faire 
partager  ses  convictions.  Il  règne  d'ailleurs  dans  son  mémoire  une 
certaine  confusion  et  Isler  ne  fait  pas  preuve  d’un  grand  esprit  cri¬ 
tique.  Dans  la  première  partie  de  son  travail,  il  n’est  question  que 
d’ostéo-arthrites  tuberculeuses  traitées  par  la  résection  ;  elles  donnent 
25o/0  de  résultats  parfaits  ;  dans  la  seconde  nous  rencontrons  le 
chiffre  de  40%,  et,  bien  qu’Isler  semble  surtout  continuer  a  s'occuper 
des  tuberculoses  du  pied,  nous  sommes  tout  étonnés  de  rencontrer 
dans  son  tableau,  des  résections  pour  traumatismes,  pour  plaies  par 
armes  à  feu,  pour  luxations  anciennes,  voire  même  pour  pieds  bots, 
tout  cela  disséminé  pêle-mêle  au  milieu  des  observations  de  carie 
et  de  nécrose  du  tarse  et  du  métatarse.  Il  eût  été  au  moins  néces¬ 
saire,  à  notre  avis,  de  distinguer  avec  soin  les  résections  pour  trau¬ 
matismes  et  les  résections  pour  affections  inflammatoires.  N’est-il 
pas,  en  effet,  de  notion  vulgaire  que  les  deux  genres  d’opérations  ne 
peuvent  être  comparés?  Nous  avons  pris^la  peine  de  revoir,  à  ce  point 
de  vue,  le  tableau  d’Isler...  Il  contient  12  résections  atypiques  pour 
traumatisme,  luxations  anciennes,  pieds  bots,  plaies  par  armes  à 
feu,  ulcérations  syphilitiques  !  Ces  12  résections  donnent  une  mort  et 
11  résultats  bons  et  très  bons.  Restent  133  observations  de  carie, 
nécrose,  arthrite  et  fistule  tuberculeuses  dont  le  chiffre  de  morta¬ 
lité  est  représenté  par  15,2 °/„,  supérieur  à  celui  de  14%  indiqué  par 
Schedepour  l’amputation  de  jambe.  Dans  ces  cas,  le  résultat  reste 
cependant  «  très  bon  »  53  fois  (39%).  —  Nous  avons  expliqué  ce 
qu’Isler  entend  par  ce  mot.  Mais  jetons  un  coup  d’œil  sur  les  obser¬ 
vations  I,  VII,  VIII,  X  qu’il  donne  comme  types  de  guérison  par¬ 
faite.  Nous  lisons  :  «  La  malade  boite  sans  souliers  d’une  façon 
presque  imperceptible  «  (obs  I);  —  le  malade  boite  d’une  façon  à  peu 
près  invisible  (obs.  VII)  ;  —  le  pied  se  fatigue  dans  les  marches 
assez  longues  (obs.  VIII). —  au-dessous  de  la  malléole  externe, 
existe  un  orifice  fistuleux,  gros  comme  une  tête  d’épingle,  qui  ne 
s’est  jamais  fermé  depuis  l’opération  (obs.  X.  )  Nous  devons  cepen¬ 
dant  à  la  vérité  de  dire  qu’à  la  fin  de  son  mémoire  Isler  revient 
incidemment  sur  la  définition  de  la  note  très  bien;  mais  là  encore 
il  est  contredit  et  écrit,  page  259,  qu’un  pied  privé  d’un  grand 
nombre  de  pièces  de  son  squelette  n’est  plus  capable  d'exécuter 
tous  les  mouvements  d’un  pied  sain  ou  d’un  pied  dont  quelques 
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osr  seulement  ont  été  réséqués.  Il  suffit  de  se  reporter  à  quelques  lignes 
plus  haut  pour  lire  un  paragraphe  dans  lequel  l’auteur  s’efforce 
de  démontrer  que  le1  résultat  n’est  pas  influencé  par'  la  quantité  d’os 
enlevés. 

Nbusr  ne  pousserons  pas  pins  loin  cette  critique'  f  nous  avons;  seu¬ 
lement  voulu  montrer  les  inconséquences  et)  lès  fautes'  dont  ce  mé¬ 
moire  est  rempli  et  qui  sarat  si  hien  dissimulées1  qu'elles  échappent 
à  une  lecture  superficielle.  IF  n’était  peut-être  pas  inutile  de  le  faire, 
maintenant  qu’on  tendchez'nous  à  considérer  lesuombreuses'  publica¬ 
tions  étrangères  comme  tétnoi^oamt  d’unë  activité  scieoili'fiqine  supé¬ 
rieure  à’ Ta  nôtre. 

H'.  'RiEPFEOi. 

Une  nouvelle  méthode  d’amputation  ostéoplâstïque  du  pied,  par 
Keakzfecd  (CëntraWL  f.'Cfrir, 1890,  n°"20).  —  Chez  un  jeune  homme1, 
âgé  de  té  ans,  survint,  à  fa  sorte  d’un  traumatisme, une  gangrène-teta-le 
d'e  l’avant-pied,  qui  monta  jusqu'au  niveau  de  l’interligne  tibio-tar- 
sëïn.  Au  bout  <fe  trois  semaines,  l'c  revêtement  cutané  s’arrêtait  en 
avant  et  en  dehors  à  3  centimètres,  en  dedans  à  2  centimètres  devant 
cet  interligne.  Dans  ces  conditions,  la  seule  intervention:  à  laquelle 
Un  pût  songer  était  F  amputation  ostéoplas tique  de  Pirogoff,  qui 
avait  lë  tort  de  sacrifier  l’articulation  tibïo-fcarsienne,  ou  la  désarti¬ 
culation  sons-astragaïiënne,  contre-indiquée  par  ce  fait  que  le  cal¬ 
canéum  était  sain.  Désirant  pratiquer  une  opération  plus  conser¬ 
vatrice,  Kranzfeld  imagina  la  méthode  suivante  «  d’amputation 
calcanéo-asfragalienne  ostéoplâstïque  Après'  avoir  avivé  les  bords 
de  la  peau,  ouvert  l’interligne  de  Chopart,  enlevé  les  cunéiformes, 
le  cnboïde  et  le  scaphoïde,  il  mena  une  incision  horizontale  passant 
juste  au-dessous  de  la  malléole  externe,  détacha  par  un  trait  de'  scie 
transversal  la  tête  de  l’astragale,  pénétra  dans  le1  sinus  du  tarse 
et  ouvrît  par  la  partie  externe  l’article  calcanéo-astragalien.  A 
l’aide  d’une  Scie,  il  enleva  la  face  supérieure  dtt  calcanéum,  en  don¬ 
nant  à  la  surface  de  section  une  dfredtion  transversale1.  Puis  il‘  retran¬ 
cha  la  face  inférieure  de  Fëstragale  avec  une  scie  et  un  fort  couteau. 
Enfin,  pour  avoir  plus  de  peau  pour  recouvrir  le  moignon,  EranzPeld 
enlëva  encore  nn  fragment  de  la  partie  antérieure  du  calcanéum.  L 
Hémostase.  Tamponnement  iodoformê.  A*n  bout  de  trois  jours,  ahla- 
titra  des  tampons,  adaptation  des  snrfaces  osseuses  eh  refoulant  un 
peu  le  calcanéum  en  avant;  drainageet  suture. —  2  mois  après  1  opé¬ 
ration,  le  maladë  marchait  sur  le  pied  sans  douleur  et  sans  appareil 
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prothétique.  —  Le  moignon  a  l’aspect  d’Un  arrière-pied’  normal,  dont 
la  partie  antérieure  aurait  été  retranchée  suivant  un  plan  continua  nt 
la  Surface  antérieure  de  la  Jambe.  La  plante  estélargieet  aplatie. Sur 
les  faces  antérieure  et  latérale  existe  un  cicatrice  solide,  déprimée 
au-dessous  du  péroné.  Le  malade  exécute  avec  son  moignon  des  mou¬ 
vements  actifs  de  flexion  et  d’extension  dâns  l’articulation  ti'bio-târ- 
sienne.  On  ne  note  pas  de  raccourcissement  du  membre. 

L’opération  de  Kranzfeld  est  indiquée,  lorsque  le  calcanéum  et 
l’astragale  sont  sains  efqu’on  n’a  pas  assez  de  peau  pour  faire  Un 
Chopart.  Elle  doit,  surtout  chez  les  enfants,  être  préférée  à  l’ampu¬ 
tation  de  Pirogoff,  car  elle  ménage  les  cartilages  épipbysaires  infé¬ 
rieurs  des  os  de  la  jambe. 

Sur  le  cadavre,  le  tracé  des  lambeaux  est  le  suivant  :  mener,  à  par¬ 
tir  et  au-dessous  du  bord  postérieur  de  la  malléole  externe  une  inci¬ 
sion  horizontale,  descendant  en  avant  jusqu’à  l’interligne  médio- 
tarsien.  A  la  partie  interne,  la  section  des  téguments  commence  à 
deux  centimètres  au-dessous  et  en  avant  de  la  malléole  tibiale,  puis 
se  recourbe  en  haut  et  en  dehors  en  suivant  l’interligne  de  Chopart, 
pour  rejoindre  l’incision  externe.  Sur  la  passe,  l’incision  passe  au 
niveau  de  la  partie  moyenne. 

H.  R. 

Résection  des  os  de  la  racine  du  pied  à  l’aide  d’une  nouvelle  inci¬ 
sion,  par  Obalinski  ( Centralbl .  f.  Chir.  1890,  n°  43).  —  La  plupart 
des  procédés  de  résection  du  pied  Visent  à  l'ablation  des  gros  os  du 
târse,  calcanéum  et  astragale  ;  il  en  est  peu  qtii  nous  permetterit  iine 
inspection  directe  des  os  de  petit  vdhitne  et  des  métatar¬ 
siens.  A  ce  dernier  point  de  vue,  l’es  méthodes  de  Bardenheuer  et  de 
Lihk  méritent  la  préférence,  mars  ces  chirurgiens  ont  le  tort  de 
diviser  transversalement  les  tendons  et  les  nerfs  dtt  dos  dn  pïed  à 
l’aide  de  sections  multiples.  —  Une  seule  incision  intéressant  tonte 
l’épaisseur  du  pied  et  pénétrant  dans  le  troisième  espace  ïntermé- 
tatarsien  permet,  suivant  Obalinski,  un  examën  minutreux  du  sque¬ 
lette  du  pied  ;  elle  expose  seulement  à  la  blessure  dn  nerf  plantaire 
externe,  divise  uniquement  les  tendons  extenseurs  et  fléchisseurs  des 
deux  derniers  orteils  et  lè  long  péronier  latéral. 

Aussi  l’auteur  propose-t-il  d'opérer  de  la  façon  suivante  :  le  regard 
tourné  vers  la  face  plantaire,  le  chirurgien,  écartant  ou  faisant  écarter 
les'drtens,pénétreprofondémentavec  un  couteau  d’amputation  moyen, 
entre  les  troisième  et  quatrième  doigts,  puis  entre  les  métatarsiens 
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correspondants.  Continuant  à  avancer,  il  ouvre  les  interlignes  cuboïdo- 
cunéen  et  cuboïdo-scaphoïdien  et  vient  heurter  les  faces  antérieures 
de  l’astragale  et  du  calcanéum.  Il  suffit  d’écarter  les  deux  moitiés  du 
pied  presqu’à  angle  droit  pour  pouvoir  examiner  successivement 
chaque  os  du  tarse  et  du  métatarse,  dont  il  importe  de  connaître 
l’état  exact,  surtout  aux  stades  initiaux  de  la  tuberculose. 

Après  avoir  fait  l’hémostase  et  tamponné  la  plaie  avec  de  la  gaze 
iodoformée,  on  termine  l’opération  par  la  suture  des  parties  molles  à 
la  soie.  Le  pied  conserve  sa  forme  naturelle. 

H.  Rieffel. 
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ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Kystes  séreux  du  foie  chez  un  fœtus  à  terme.  —  Tumeurs  adénoïdes  du 
pharynx  nasal  chez  les  enfants.  —  Traitement  comparé  de  l’endo¬ 
métrite.  —  Localisations  cérébrales.  —  Action  de  la  lymphe  de  Koch 
sur  le  sobaye  sain.  —  Traitement  des  ulcères  cornéens. 

Séance  du  27  février.  —  M.  Guéniot  met  sous  les  yeux  de  l’Aca¬ 
démie  un  fœtus  à  terme,  né  mort  à  la  suite  d’une  extraction  rendue 
très  difficile  par  le  fait  de  son  excès  de  volume.  Ce  petit  sujet  cumule 
une  série  de  vices  de  conformation  :  anencéphalie,  absence  des 
organes  génitaux  exteïnes,  six  doigts  à  chaque  main  et  six  orteils  à 
chaque  pied.  Mais  en  outre,  et  c’est  sans  exemple  antérieur  connu, 
le  foie,  d’un  volume  très  exagéré,  présente  dans  l’épaisseur  de  sa 
substance  deux  gros  kystes,  l’un  dans  le  lobe  droit  et  l’autre  dans  le 
lobe  gauche.  Les  parois  de  ces  deux  kystes  sont  tout  à  fait  remar¬ 
quables  par  la  similitude  qu’elles  offrent  avec  celles  des  cavités  ven¬ 
triculaires  du  cœur.  La  substance  environnante  du  foie  paraît 
d’ailleurs  saine,  avec  sa  coloration  et  sa  consistance  habituelles.  Les 
deux  reins  sont  également  d’un  volume  trois  fois  plus  grand  que  le 
volume  normal;  la  rate  et  l’appareil  digestif  d’aspect  normal.  Cet 
enfant  est  le  huitième  d’une  mère  âgée  de  39  ans  et  qui  a  pour  mari 
son  propre  neveu,  âgé  de  36  ans  et  atteint,  d’ancienne  date,  de  poly- 
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dipsie  et  d’absinthisme.  Plusieurs  sont  nés  avec  des  vices  de  confor¬ 
mation  et  il  n’en  existe  qu’un  seul  survivant. 

—  Rapport  de  M.  Ollivier  sur  un  mémoire  de  M.  le  Dr  Edouard 
Chaumier  (de  Tours)  relatif  aux  tumeurs  adénoïdes  du  pharynx  nasal 
chez  les  enfants.  Dans  ce  travail  qni  a  pour  base  232  observations 
personnelles,  l’auteur,  après  avoir  présenté  une  étude  clinique  com¬ 
plète  des  différents  phénomènes  qu’il  faut  rattacher  aux  tumeurs 
adénoïdes  comme  les  lèvres  ordinairement  entr’ouvertes,  la  forme 
ogivale  du  palais,  la  pharyngite  catarrhale  chronique,  l’angine  glan¬ 
duleuse,  la  fréquence  des  affections  de  l’appareil  respiratoire,  les 
suffocations  paroxystiques  rappelant  l’accès  d’asthme,  etc.,  l’auteur, 
dis-je,  insiste  avec  justesse  sur  les  accidents  ultérieurs  auxquels  les 
tumeurs  adénoïdes  peuvent  donner  lieu  :  la  perte  de  l’audition,  l'arrêt 
du  développement  de  l’intelligence,  la  surdi-mutité,  la  propagation 
de  l’inflammation  purulente  de  l’oreille  au  cerveau,  les  bronchites  à 
répétition  et  la  gravité  de  ces  bronchites  dégénérant  facilement  en 
broncho-pneumonie.  Le  rapporteur  rend  hommage  à  l’exactitude  et 
à  la  valeur  de  cette  étude  ;  cependant  il  ne  saurait  admettre  avec 
M.  Chaumier  l’indépendance  de  la  scrofule  et  des  tumeurs  adénoïdes 
du  pharynx  nasal,  pas  plus  que  la  relation  de  cause  à  effet  de  ces 
tumeurs  avec  les  terreurs  nocturnes  des  enfants. 

—  Rapport  de  M.  Le  Dentu  sur  un  rapport  de  M.  le  Dr  Para  (de  la 
Ferté-Alais)  relatif  au  traitement  de  l’endométrite  et  contenant  sept 
cas  d’endométrite  traités  avec  succès  par  le  curage  combiné  à  l’écou¬ 
villonnage  ou  associé  à  d’autres  opérations  :  trachétorraphie,  opéra¬ 
tion  de  Schrœder,  hersage.  Le  rapporteur  saisit  cette  occasion  de 
faire  un  examen  comparatif  des  principales  méthodes  mises  en  pra¬ 
tique  dans  le  traitement  des  états  inflammatoires  de  la  muqueuse 
utérine. 

Lorsque  l’inflammation  est  limitée  à  l’utérus,  qu’elle  date  de  plu¬ 
sieurs  mois,  qu’elle  a  résisté  aux  traitements  par  les  tampons,  par 
les  applications  révulsives  sur  le  col,  aux  injections  chaudes  et  anti¬ 
septiques,  M.  Le  Dentu  conseille  sans  plus  tarder  le  curettage,  avec 
dilatation  préalable  et  anesthésie  ;  pourvu  toutefois  que  les  annexes, 
ni  l’utérus  ne  soient  entourés  d’exsudats  épais  anciens  ou  de  récente 
formation,  que  la  malade  n’ait  pas  de  fièvre  et  qu’elle  n’ait  pas  été 
atteinte  peu  de  temps  auparavant  d’une  poussée  de  périmétrite.  Sans 
doute  l’efficacité  du  curettage  n’est  pas  absolue,  mais  le  nombre 
considérable  des  succès  ainsi  obtenus  témoigne  éloquemment  en 
faveur  de  cette  méthode. 
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P,ar  contre,  M.  Le  Dentu  proscrit  la  cautérisation  au  chlorure  de 
zinc  au  moyen  du  cylindre  de  pâte  de  Canquoin  parce  qu’elle  expose 
trop  à  l’atrésie  et  que,  par  l’énergie  de  son  action,  elle  compromet 
trop  l’avenir  fonctionnel  de  l’utérus.  Même  sous  la  forme  atténuée 
que  re  commande  M.  Polaillon  et, avec  les  restrictions  qu’il  a  adoptées 
dans  l’emploi  du  crayon  de  chlorure  de  zinc  (emploi  de  petites  flèches 
enduites  de  collodion  dans  toute  la  portion  qui  doit  rester  en  contact 
avec  1  a  muqueuse  du  col,  application  de  la  méthode  seulement  aux 
femmes  qui  ont  passé  l’âge  de  la  parturi.tion),  la  cautérisation  avec 
la  pâte  de  Canquoin  lui  paraît  ou  insuffisante  ou  encore  dangereuse. 
Les  cas  d’atrésie  ou  d’oblitération  sont  déjà  nombreux  et  on  en  a 
p  ublié  un  certain  nombre.  Plusieurs  de  ces.  malades  avaient  été 
même  traitées  par  M.  Dumontpallier  lui-même,  le  promoteur , de 
cette  méthode.  Disons,  en  passant,  ,q,ue  le  meilleur  moyen  de  com¬ 
battre  l’oblitération  du  col  paraît  encore  l’éleotrolyse  négative.. 

Séances  des  3,  1-0, 17  février.  —  La  meilleure  partie  des  séances 
de  ce  mois  ,a  été  absorbée  par  la  discussion  sur  la  vaccine  obliga¬ 
toire.  Nous  n’avons  rien  à  ajouter  à  l’appréciation  générale  que  nous 
en  uvpns  donnée  dans  notre  précédent  numéro.  Ausbi  bien  les  ora¬ 
teurs  qui  y  ont  pris  part,  .s’ils  ont  apporté  des  chiffres  nouveaux,  ne 
pouvaient-ils  faire  faire  un  p,as  aune  question  qui  depuis  le  commen¬ 
cement  des  débats  et  de  quelque  façon  qu’on  la  développe;  se  réduit 
à  ce  point  très  précis,,  à  savoir  si,  en  matière  d'hygiène  publique,  la 
liberté  individuelle  absolue  doit  l’emporter  sur  l'intérêt  général. 
L’issue  de  la  discussion  ne  fait  aucun  doute  pour  personne  pas  même 
pour  M.  Lefort  qui,  seul  contre  tous,  a  défendu  son  opinion  .avec  une 
abondance  de  documents  et  «ue  vigueur  de  talent  dignes  d’une 
meilleure  cause.  Il  nous  restera  à  reproduire  les  conclusions  fermes 
auxquelles  s’arrêtera  l’Académie.  Nous  signalerons,  en  attendant,  le 
rapport  de  M.  Hervieux  sur  une  note  de  M.  Le  Dr  Créquy,  relative  à  la 
revaccination  du  personnel  dans  la  Gompagnie  du  chemin  de  fer  de 
l’Est-  Les  faits  qui  y  sont  rapportés  concourent  à  la  démonstration 
de  l’efficacité  des  revacoinations  obligatoires,  et  M.  Hervieux  s’est 
empressé  de  faire  remarquer  que  l’isolement  n’a  été  pour  rien  dans 
les  résultats  obtenus. 

—  M.  Le  Dentu  présente  un  cerveau  dont  les  lobes  frontaux  ont 
été  traversés  par  une  balle  de  revolver.  Grâce  aux  connaissances 
acquises  relativement  aux  localisations  cérébrales,  le  diagnostic  du 
siège  très  précis  de  la  lésion  avait  pu  être  indiqué  tout  d’abord  et 
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diriger  sûrement  la  conduite  du  chirurgien.  La  trépanation  avait  été 
contre-indiquée  -par  la  nature  des  symptômes  que  présentait  le  blessé,; 
l’autopsie  a  démontré  qu’elle  D’aurait  été  d’aucune  ujtiiiié,  à  cette 
période  du  moins. 

—  Nomination  de  M.  Weber  dans  la  IXe  section  (médecine  vétéri¬ 
naire),  en  remplacement  de  ,M.  Gonbaux  décédé. 

—  M.  Béchamp  commence  une  communication  sur  le  phénomène 
de  l’aigrissement  et  de  la  coagulation  spontanés  du  lait  de  vache. 
Nous  en  donnerons  tes  conelusions  quand -elle  sera  terminée. 

—  Lecture  par  M.  lq  Dr  Routier  d’une  observation  d’ictère  rebelle 
dans  laquelle  le  massage  des  canaux  biliaires  effectué  par  l'explo¬ 
ration  manuelle,  après  laparotomie,  semble  avoir  produit  l’effet  salu¬ 
taire  qui  s’en  est  suivi, 

—  Élection  de  M.  Quinquaud  dans  la  Xa  section  (physique  et 
chimie  médicale)  en  remplacement  deM.  Gavarret,  décédé. 

—  Rapport  deM.  Bouchardat  sur  des  demandes  en  autorisation 
pour  des  sources  d’eaux  minérales,. 

—  Communication  de  M.  Jaccoud  sur  l’action  de  la  lymphe  de 
Koch  chez  le  cobaye  .sain.  D’expériences  parfaitement  conduites  il 
résulte  que  l’injection  réitérée  de  cette  lymphe,  n'.a  nullement  rendu 
le  cobaye  réfractaire  à  l’inoculation  de  la  tuberculose;  c’était  pour¬ 
tant  là  une  des  propriétés  expérimentales  qu’on  lui  avait  attribuées. 
De  son  côté,  M.  Dujardin-Beaumetz  est  arrivé  aux  mêmes  résultats. 

—  Lecture  de  . M.  le  Dr  Valude  d’un  mémoire  sur  un  traitement 
simple  des  ulcères  cpraéens  de  toute  nature.  Voici  en  quoi  il  con¬ 
siste  :  après  avoir  lavé  .au  sublimé  à  1/5000  la  cavité  oculaire,  on 
applique  sur  les  paupières  fermées  une  rondelle  épaisse  de  gaze  an 
saloi,  puis  d’ouate  antiseptique;  une  bande  de  tarlatane  mouillée 
et  modérément  serrée  maintient  le  pansement  Cette  bande  en  séchant 
forme  une  sorte  d’appareil  inamovible  qui  assure  la  compression 
égale  et  l’occlusion;  le  pansement  est  laissé  en  place  trois  et  quatre 
jours  ;  il  est  «appliqué  jusqu’à  parfaite  guérison. 

Sous  l’action  de  ce  pansement  la  cornée  largement  ulcérée  et 
prête  à  se  perforer  ,se  délerge,  reprend  sa  forme  normale  ;  la  douleur 
ciliaire  disparaît  la  première  et  l’injection  périkératique  cède  rapi¬ 
dement.  En  même  temps  l’hypopyon  diminue  progressivement  et  ne 
reparaît  plus.  Ce  qui  est  le  plus  remarquable  ayec  la  cessation  de  la 
douleur,  c’est  ce  fait  que  les.  ulcérations  perdent  leur  aspect  grisâtre 
pour  prendre  la  physionomie  d’un  ulcère  transparent.  Ces  ulcères 
transparents  diminuent  peu  à  peu  d’étendue  et  laissent  à  leur  suite 
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un  petit  leucome  au  lieu  de  la  large  tache  cicatricielle  qu’il  est  habi¬ 
tuel  de  voir  suivre  les  cautérisations  ignées  ou  l’application  des 
compresses  chaudes. 
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Moules.  —  Réactif.  —  Sucre.  —  Exophthalmie.  —  Courants.  —  Albu¬ 
minoïdes.  —  Tétanos.  —  Sang.  —  Synthèse. 

Séance  du  12  janvier  1891.  —  Sur  l’intoxication  par  les  moules, 
par  M.  J.  Jourdain.  L’ingestion  des  moules  est  quelquefois  suivie 
d’accidents  qui,  pour  être  rarement  mortels,  n’en  sont  pas  moins 
toujours  sérieux.  Ces  accidents  ont  un  caractère  particulier  qui  en  fait 
reconnaître  promptement  la  cause  à  un  praticien  exercé.  Les  symp¬ 
tômes  sont  ceux  d’un  empoisonnement. 

La  nature  du  poison  qui  rend  la  moule  ainsi  nuisible  a  été  vive¬ 
ment  discutée.  On  a  incriminé  tour  à  tour  et  sans  plus  de  raison, 
les  sels  de  cuivre  provenant  du  doublage  des  navires  auxquels  la 
moule  aurait  été  fixée,  la  présence  du  frai  des  astéries,  et  même  un 
petit  crustacé  décapode,  le  pinnothère,  commensal  fréquent  de  la 
moule. 

Dans  ces  derniers  temps  on  a  attribué,  avec  plus  de  vraisemblance, 
la  toxicité  accidentelle  de  la  moule  à  la  présence  d'une  ptomaïne,  la 
mytilotoxine.  Cette  ptomaïne  parait  exister  normalement  dans  le 
mollusque,  sans  que  celui-ci  perde  son  innocuité.  Mais  dans  cer¬ 
taines  conditions,  encore  indéterminées,  la  proportion  de  mytiloto¬ 
xine  s’exagérant,  la  moule  devient  toxique. 

Dans  un  document' officiel  récent,  il  est  dit  que  l’intoxication 
mytilique  est  très  rare  et,  de  plus,  que  les  moules  nuisibles  ne  se 
trouvent  pas  parmi  celles  qui  ont  séjourné  dans  les  eaux  stagnantes 
et  souillées  des  ports. 

On  remarquera  d’abord  que  ces  accidents  n’ont  pas  la  rareté  qui 
leur  est  attribuée  par  les  documents  officiels.  Les  médecins,  qui 
exercent  dans  la  zone  littorale,  région  où  la  consommation  des 
moules  est  très  répandue,  savent  tous  combien  sont  fréquents  les 
accidents  d’intoxication.  Toutefois  ces  accidents  n’ont  quelque 
fréquence  qu’en  raison  du  nombre  énorme  de  moules  qui  entrent 
dans  la  consommation.  La  proportion  des  individus  devenus  toxi¬ 
ques  doit  être  très  faible,  et,  pour  l’auteur,  l’empoisonnement  est 
déterminé  ordinairement  par  l’ingestion  d’une  seule  moule  nuisible. 
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On  a  dit  que  les  moules  nuisibles  sont  celles  qui  ont  séjourné  dans 
les  eaux  stagnantes  et  souillées.  Au  contraire,  les  accidents  peuvent 
se  déclarer  après  l’ingestion  de  moules  recueillies  sur  des  rochers 
baignés  par  la  pleine  mer  ou  dans  des  chenaux  où  la  marée  renou¬ 
velle  l’eau  incessamment. 

Il  semble  donc  que,  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  en 
admettant  que  la  mytilotoxine  soit  bien  la  cause  des  accidents,  nous 
sommes  dans  l’ignorance  des  conditions  qui  exagèrent  la  proportion 
de  cette  ptomaïne  au  point  de  rendre  le  mollusque  dangereux. 

L’auteur  ajoute  qu’il  admet,  avec  les  auteurs  du  document  cité  plu* 
haut,  que  l’époque  du  frai  n’augmente  pas  les  dangers  de  la  moule. 
Enfin  l’auteur  fait  remarquer  que  dans  l’huître  commune,  espèce 
peu  consommée  en  France,  il  se  rencontre  aussi  parfois  une  pto¬ 
maïne  à  la  dose  toxique. 

—  Réactif  pour  reconnaître  la  falsification  des  beurres,  parM.  R. 
Brullé.  Au  moyen  du  réactif  suivant  :  solution  de  nitrate  d’argent  à 
25  0/00  dans  l’alcool  de  vin  à  950,  on  parvient  à  constater  si  l’on  a 
affaire  à  un  beurre  naturel  ou  à  un  beurre  dans  lequel  on  a  mélangé 
de  la  margarine. 

Traité  au  réactif  le  beurre  naturel  conserve  sa  coloration  primi¬ 
tive,  tandis  qu’un  beurre  de  margarine  pur  devient  rouge  brique  ; 
cette  teinte,  quoique  moins  apparente,  se  reconnaît  aisément  pour 
l’œil  le  moins  exercé  dans  un  beurre  contenant  moins  de  5  0/0  de 
margarine  ;  à  10  0/0  la  teinte  rouge  est  très  accentuée. 

Séance  du  19  janvier.  —  Destruction  du  sucre  dans  le  sang  in 
vitro,  par  MM.  Lépine  et  Barrai.  Voici  la  suite  des  expériences 
faites  sur  ce  sujet  : 

1°  On  retire  à  un  chien  bien  portant  250  cc.  de  sang  que  l’on 
reçoit  dans  une  capsule  entourée  d’eau  froide  ;  on  le  défibrine,  -on  le 
filtre  sur  un  linge  stérilisé,  et  on  le  répartit  également  en  cinq  por¬ 
tions  ;  on  dose  aussitôt  le  sucre  de  la  première  en  versant  le  sang 
dans  du  sulfate  de  soude  à  80°  c.,  afin  de  détruire  le  ferment  glyco- 
lytique.  On  introduit  trois  autres  portions  dans  trois  ballons  qu’on 
immerge  pendant  une  heure  dans  trois  bains-marie  à  température 
constante,  un  à  39°  c.,  un  autre  à  46°  c.  et  le  troisième  à  52°5  c., 
en  agitant  au  commencement  les  ballons.  En  même  temps,  on  verse 
goutte  à  goutte  la  dernière  portion  de  sang  dans  un  ballon  immergé 
dans  un  bain-marie  de  façon  à  porter  immédiatement  ce  sang  de  la 
température  +  15°  à  54°  c.  On  l’y  laisse  également  une  heure.  Au 
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bout  de  ce  temps,  tffi  dôse1  te mePé^èm»  1«8  "quatre  'ballons  et  on 
obtient  les  résultats  suivants  : 

Dans  leba'lioo  ê  SQoiej  il  y  e  en  général  05  ‘à  S0  0/0  'de  sucre  en 
moins  que  dans  l'e  sang  initial  ;  dans  le  ballon  de  46°  e.,  il  y  a  plu¬ 
sieurs  centièmes  de  moins  que  dans  le  précédent  ;  dans  io  ballon  à 
52°5,  il  y  a  encore  plusieurs  centièmes  de  an oius> que  4e  précédent  ; 
en#n  dans  le  ballon  à(54«5.c.dl;«i’ÿi8  pas  de  pente  dé  sucre  par  rap¬ 
port  à  la  quantité  initiale.  'Ces  faits  s'expliquent  en  i  admettant  -que  le 
ferment. glyeelytique  est  Jd’antant  plus  actif  que  la  température  est 
plus  élevée,  jusqu’à  (54°  c.  environ,  où  ilcesse  brusquement  d'agir. 
A  nette  température  le  sang  conserve  les  caractères ‘extérieurs,  mais 
lèveraient  perd  toute  action. 

Ü0  Toutes  choses  égales,  le  sang  défibrinë 'du  'chien  wfaitttâhU  à  la 
température  de  39°  c.  perd  plus  de  sucre  l’toiver  que  l'été.  H  faut 
admettre  que  le  ferment  est  plus  actif  ou  en  quantité  plus  grande 
dans  le  sang,  pendant  rtivér  : 

3°  Le  'sang  défibriné  de 'lia  vei-ne  porte  ■  du  Chien  en  digestion, 
maintenu  pendant  une  battre ‘à  39°  cpperd'beaucéUp  plus  de  vàcre 
que  le  sang  de  la  veine  splénique  et  que  le  sang  artériel  du  même 
chien  placé  dans  les  mêmes  conditions  ;  la  différente 'est  en  général 
deWO/O.  XJéla  prouve ‘qüela  'ferment-sort  du  pancréas  non  seule¬ 
ment  par  les  lymphatiques, 'mais  encore  par  le  réseau /veineux  pan- 
créatiqne. 

4°  Dans  une  aUtte  note,  !l‘és  auteurs  ‘ont  insisté  Sur  le  fai't  fonda- 
mental  que  le  sang  artériel,  maintenu  une  heure  à  39°  c,  d’un  chien 
rendu  diabétique  par  ablation  du  pancréas,  perd  beaucoup  moins  de 
sucre -que,  le  sang  d’un  chien  sain.  Toutefois,  chez  le  chien  privé  de 
pancréas,  la  destruction  du  sucre  peut  parfois  .'atteindre  près  du 
sixième  de  la  perte  du  sang  normal.  11  est  probable  qu’il  y  a  d’autres 
sources  de  ferment  que  le  pancréas. 

>—  Eroduotion expérimentale  dePeœopAfftatfmie,  par  M.  «H.  Shilling, 
D’auteur  test  arri  vé  à  produire  expérimentalement  i'exophihalmie  par 
la  ligature  des  deux  jugulaires  externes  etla  section  du  cordon  sym¬ 
pathique  d’un  seul  côté.  Les  phénomènes  morbides  consécutifs  ù 
l’opération  ont  été  passagers  sauf  Wbxop'hthailmie  qui  a  1  persisté. 
Dans  la  production  de  oes  phénomènes  la  Bection  du  sympathique 
semble  jouer  un  rôle  important,  mais  il  faut  tenir  'compte  de  l'œ¬ 
dème  (rétro-bulbaire  par  stase  bulbaire. 

A  oe  sujet,  M.  Bouchard  fait  remarquer  que  la  production  expéri- 
mentalode  l’exophthailmiè  n’est  pas  un  fait  nouveau,  ètquUlPa 
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ob  tenue  par  des  injections  intra-veineuses  .d’urine  provenant  d’hom¬ 
mes  sains. 

—  Actions  de  transport  des  courants  électriques,  par  M.  Foveau 
de  Courmelles.  .U.n  papier  imprégné  de  cyanure  de  .potassium  étant 
recouvert  d’une  épaisseur  de  1  cm.  de  peau  de  poulet,  l’auteur  appli¬ 
qua  des  tampons  imbibés  de  sulfate  de  fer  en  solution  <et  en  commu¬ 
nication  avec  les  pôles  d’une  pile  au  bisulfate  de  mercure,  et  à  d’in¬ 
térieur  se  produisait  bientôt  en  ligne  droite  la  réaction  caraictéristi- 
,que  bleue  du  fer  avec  .le  cyanure  de  potassium.  Les  courants 
d'induction  produisirent  le  même  phénomène. 

Il  .en  fut  de  même  pour  l’iodure  de  potassium,  l’amidon  et  les 
alcaloïdes.  Diverses  expériences  tentées  sur  des  malades  ont  con¬ 
firmé  ces  résultats. 

Chez  une  malade  atteinte  de  tumeur  utérine,  l’auteur  employa  des 
courants  continus  avec  .l’iodure  de  potassium  et  La  patiente  accusa 
.de  l’iodisme,  coryza,  sécheresse  delà  gorge,  démangeaisons.  Après 
cinq  séances,  la  malade  eut  un  (amaigrissement de  cinq,  kilogrammes, 
des  règles  moins  pénibles  ,e,t  une  diminution  du  .volume  de  la 
tumeur. 

La  pénétration,  nu  point  de  vue  médical, peut  .s’iaiderde  la  porosité 
de  la  peau  au  moyen  de  ventouses  particulières  contenant  le  produit 
actif  en  solution,  avec  un  fil  pour  amener  le. courant  à  ,1a  peau,  afin 
de  diminuer  la  résistance  à  vaincre,.  Chaque  extrémité  de  l’organe 
porte  une  ventouse  en  communication  .avec  un  pôlede  pile.  Des  son¬ 
des  formeesde  substances  isolantes  et  fermées  par  des  membranes 
dialy, tiquas,  au  contact  de.  la  partie  malade,  -aident,  dans  d’autres 
cas,  à  la  pénétration. 

La  pénétration  se  fait  surtout  en  ligne  droite,;  et,  pour  les  corps 
vivants,,  les  vaisseaux  placés  .sur  le  trajet  sont  traversés  par  la  subs¬ 
tance  active,  laquelle  se  répand. alors  grâce  au  liquide  charrié  à  tra¬ 
vers  l’organisme. 

—•  -Constitution  .chimique  des  albuminoïdes ,  par  M.  H.  .Arnaud. 
D’après  les  recherches  de  l’auteur, les  albuminoïdes  smaieut  compo¬ 
sés  de  trois  ordres  de  principes  immédiats  :  les  hydracarbonas,  des 
corps  gras  et  Je  cyanate  d’ ammoniaque. 

Les  albuminoïdes  seraient  donc  des  polycyanates  d'ammoniaque 
composés  ou  des  polyuries  .composées,  dans  lesquelles  un  certain 
.nombre  d’équj valants  d’hydrogène  seraient  remplacés  par  un  même 
nombre  d’équivalents  de  .radicaux  .hydrocarbonés  et  gras. 

On  s’expliquerait  ainsi  comment  le  sérum  sanguin,  essentiellement 
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constitué  par  des  albuminoïdes,  a  pour  rôle  d’incorporer,  d’assimi¬ 
ler  les  combustibles  fournis  par  l’alimentation  (hydrocarbonés  et 
graisse)  et  de  les  transporter  jusqu’aux  tissus. 

En  pathologie,  on  s’expliquerait  aisément  pourquoi,  dans  l’insuf¬ 
fisance  urinaire,  on  ne  succombe  pas  à  l’urémie  mais  à  des  toxémies 
de  nature  différente. 

On  se  rendrait  facilement  compte  de  la  genèse  d’un  certain  nom¬ 
bre  de  troubles  de  la  nutrition  par  une  insuffisance,  absolue  ou  rela¬ 
tive,  du  pouvoir  d’absorption  du  sérum  sanguin.  Ce  défaut  portant 
plus  spécialement  sur  les  hydrocarbonés,  il  y  aurait  glycosurie  ;  sur 
les  corps  gras,  il  y  aurait  polysarcie  ;  sur  le  cyanate  d’ammoniaque, 
hyperazoturie  ;  enfin  sur  l’albumine  dans  son  ensemble,  albuminurie 
dyscrasique.  On  s’expliquerait  également  la  coexistence  fréquente 
de  ces  divers  troubles  nutritifs. 

Séance  du  26  janvier.  —  Recherches  expérimentales  sur  le  tétanos, 
par  MM.  Vaillard  et  Vincent.  Dans  ce  travail,  les  auteurs  montrent 
que  le  microbe  du  tétanos  inoculé  à  l’état  pur  dans  les  tissus,  y  dis¬ 
paraît  vite  sous  l’action  de  la  résistance  de  l’organisme  et  par  des 
influences  en  partie  phagocytaires.  Si  cette  inoculation  amène  la  mort, 
c’est  que  le  microbe  inoculé  a  apporté  avec  lui  des  cultures  in  vitro, 
dans  lesquelles  il  a  poussé  un  toxique  très  puissant  qui  reste  dans 
les  tissus  lorsque  le  microbe  en  disparaît  et  amène  à  lui  seul  la  mort. 
Ce  toxique  est  si  puissant  qu’il  suffit  d’un  millimètre  cube  de  liquide 
de  culture  du  bacille  du  tétanos  pour  tuer  un  cobaye,  et  ce  liquide  ne 
contient  pas  5%  de  matière  solide,  dont  la  plus  grande  partie  n’est 
pas  faite  de  toxine.  Ce  poison  se  rapproche  donc  de  la  diastase 
sécrétée  par  le  bacille  dg  la  diphthérie  dont  MM.  Roux  et  Yersin  ont 
montré  la  toxicité  redoutable. 

Si  par  un  lavage  convenable,  on  débarrasse  de  cette  toxine  les 
bacilles  du  tétanos  inoculés,  ils  sont  détruits  avant  d’avoir  pu  agir 
Mais  si  on  inocule  en  même  temps  qu’eux  un  microbe  non  patho¬ 
gène,  banal  mais  convenablement  choisi,  tel  que  le  microbacillus 
prodigiosus,  il  se  produit  une  plaie  suppurante  dans  laquelle  le 
microbe  du  tétanos  peut  se  cultiver,  sécréter  la  toxine  et  devenir 
mortel.  Ce  qui  rend  dangereuses  les  inoculations  de  ce  bacille  par  les 
plaies,  ce  sont  donc  les  microbes  inoffensifs  qui  l’accompagnent  par¬ 
fois.  Sans  eux  il  ne  peut  rien,  avec  eux  il  a  le  temps  d’empoisonner 
l’organisme  qui  l’abrite,  et  l’inoculation  peut  dans  ce  cas  se  faire  en 
série,  car  l’ensemencement  transporte  d'ùne  place  à  l’autre  les  ger¬ 
mes  inoffensifs  à  côté  des  germes  toxigènes. 
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—  Théorie  chimique  de  la  coagulation  du  sang.  Les  recherches  de 
Schmidt  ont  montré  que  la  coagulation  du  sang  était  un  phénomène 
de  fermentation  chimique.  Le  fibrinogène  et  la  substance  fibrino- 
plastique  pour  Schmidt,  le  fibrinogène  seul  pour  Hanmarsten,  sont 
les  matériaux  aux  dépens  desquels  se  forme  la  fibrine  ;  le  fibrinfer- 
ment  est  l’agent  de  sa  transformation. 

Les  auteurs  de  cette  note,  MM.  Arthus  et  G.  Pagès,  ont  fait  une 
série  d’expériences  qui  mettent  en  évidence  le  rôle  fibrinoplastique 
des  sels  de  chaux.  Les  résultats  auxquels  ils  sont  arrivés  permettent 
de  modifier  avantageusement  un  grand  nombre  de  points  de  technique 
physiologique.  Les  conséquences  de  ces  recherches  sont  les  suivan¬ 
tes  :  Préparation  d’un  sang  non  spontanément  coagulable  ;  prépara¬ 
tion  du  plasma  sanguin,  du  fibrinogène,  de  la  plasmine  de  Denis  ; 
préparation  de  plasmine  non  spontanément  coagulable,  de  paraglo- 
buline  débarrassée  de  fibrin  ferment;  possibilité  d’étudier  au  micros¬ 
cope  la  formation  de  la  fibrine  en  l’absence  des  éléments  figurés  ; 
emploi  des  solutions  décalcifiantes  antihémostatiques  utilisables 
en  particulier  pour  l’inscription  des  pressions  sanguines,  etc. 

—  Expériences  relatives  à  la  synthèse  de  certaines  matières  azotées, 
par  M.  Schutzen  berger.  L’auteur  expose  dans  cette  note  les  premiers 
résultats  obtenus  par  lui  dans  la  synthèse  des  matières  azotées  ana¬ 
logues  à  celles  qui  forment  la  base  des  liquides  et  des  tissus  de 
l’organisme  vivant. 

11  a  essayé  de  recombiner  par  voie  de  déshydratation  les  termes 
simples  et  cristallisables  provenant  de  la  décomposition  par  hydra¬ 
tation  réalisée  sous  l’influence  des  alcalis  ou  des  acides.  En  utilisant 
l’action  énergiquement  déshydratante  de  l’anhydride  phosphorique 
il  est  parvenu  à  reconstituer  une  molécule  complexé,  qui,  par  ses 
caractères,  se  rapproche  beaucoup  des  peptones  ou  produits  de  la 
digestion  stomacale  et  intestinale  desalbuminoïdes. 

Séance  du  2  février.  —  L’oxygène  du  sang  aux  hautes  altitudes 
par  M.  Viault.  Dans  cette  note,  l’auteur  indique  les  résultats  des  ana¬ 
lyses  qu’il  a  faites  sur  les  gaz  du  sang  sur  les  sommets  des  Andes. 
Que  l’animal  y  soit  indigène  ou  acclimaté,  et  de  même  pour  l’homme, 
la  quantité  d’oxygène  du  sang  ne  diminue  pas;  l’anoxhémie  n’existe 
pas  comme  état  physiologique  chronique.  Ce  résultat  n’est  pas  dû.  à 
l’augmentation  de  la  quantité  filhémoglobine  etde  la  capacité  respi¬ 
ratoire  du  sang'.  Mais,  comme  l’a  montré  l’auteur  dans  une  note 
précédente,  le  nombre  des  globules  rouges  est  accru  et  l’hémoglobine 
est  répartie  sur  une  surface  bien  plus  grande  d’oxydation. 
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M‘.  A.  Muntz  a  adressé  une!  note  oùilmaintient  au  contraire  là  doc¬ 
trine  de  P'.,  Sert.  Sousd’iniuenee  de  la  dépression,  il  y  a  d’abord  une 
oxydation  insuffisante  de  sang:.,  Puis,  après  plusieursgénérations,  l’ao 
climatement  a  lieu,  dû  à  l'augmentation  de  lia  richesse,  en  hémoglo¬ 
bine  pour  compenser  l’influence  de-to  raréfaction  de  l’air.  M- Muntz  a 
transporté  en  1888  des  lapins  sur  le  Pic, du  Midi,  à  2.837  m.  d’altitude, 
(pression  540  m)  et  en  1890  après- plusieurs  générations,,  a  sacrifié 
ces  animaux  et  comparé  leur  sang  à  celui:  des  Lapin»  de  la  plaine.,  Il 
y  a  une  augmentation  d:’ hémoglobine  prourée  par  l'augmentation 
des  matières  fixes  et  surtout  du  fer.  Ces  modifications  se  produisent 
rapidement,  et  non  avec  la  lenteur  habituelle  des  phénomènes  d’acr 
climatation. 


Société  anatomique  de  Paris 

Séance  du  4e  trimestre  1890. 

Chirurgie.  —  On  a  présenté  à  la  Société  anatomique  plusieurs 
pièces,  importantes,  sur  des  sujets  qui,, à  cette  époque,  étaient  discutés 
à  la  Société  de  chirurgie. 

Ç’a  été,  tout  d’abord,  lors  d'u  rapide,  débat  sur  la  suture  de  l'olé- 
crâne  et  de  ta  rotule,  une  pièce  montrant  que  la.  suture  ne  met,  pas 
plus  que  le  traitement  non  sanglant,  à  l’abri  de  la;  fracture-, ikénatim. 
Cette  pièce,  due  à  M.  Gmniot,  provient  d’un  homme;  qui  sa  fit  une 
première  fracture  en  1888  :  il  fut  soigné  par  M..  Périer,,  par  la  com¬ 
pression  et  l’appareil  plàtréi  En  1889,  nouvelle:  fracture,  traitée  cette 
fois  par  M.  Lucas-Championnière,  qui  pratiqua  la  suture  osseuse. 
Enfin  il  y  a  cinq  à  six  semaines,  le  malade  se  fractura;  de  nouveau 
la  rotule,  par  effort  musculaire  probablement.  Il  se  soigna  d’abord 
chez  lui,  par  le  repos  simple,  puis  fut,  porté  le  trente-troisième,  jour 
dans  le  service  de  M.  Monod  où  il  succomba  aune  pneumonie.,  L'au¬ 
topsie  a  prouvé;  qu’il  y  avait  un  cal  fibreux  en  voie  d’organisation 
et  que  sur  le  fragment  supérieur  existaient  les  fils,  d’argent  au  nom¬ 
bre  de  deux,  tous  deux  rompus..  Il  reste  dans  l’articulation  environ 
30; à  40  grammes  dé  liquide  sanglant  ;  des  adhérences,  fibreuses  unis;- 
sent  la>  rotule  au  condyle  interne:  du  fémur.  La  synoviale  est  épaissie 
et  vascularisée.  Le  triceps:  est  atrophié. 

Au  moment  où  l’on  discutait  ['arthrectomie  du  g enou,  M.  Bazy 
avait  parlé  d’un  lipome  arborescent  de  cette-jointure  :  c’est  à  la  So¬ 
ciété  anatomique  qu?ir  a  communiqué  la  pièce  et  l’observation  corn- 
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plète,  avec  les  examens  histologique  et  bactériologique  pratiqués  par 
M.  Letutte,  Il  ne.  s’agissait  pas  de  tuberculose,  mais  bien  d'inflam¬ 
mation  chronique  simple.  , 

Enfin,  au  moment  de,  la  longue  discussion  sur  Y  appendicite  e,t  son 
traitement,  nous  avons  à  signaler  trois  observations  intéressantes 
de.  M.  Walther.  Ces  trois  observations  ont  trait,  à  des  perforations 
de.  l’estomac.  Dans  un  cap,  Les.  symptômes,  avaient  permis  de  poser 
bien  le  diagnostic  ;  l’opération  faite  au  4°  jour,  alors  que  la  malade 
était  déjà  dans  un  état  désespéré*  ;B.e-  put  sauver  -la,  vie,, 

Le  résultat,  thérapeutique,  ne  fut  d’ailleurs  pas,  meilleur,  dans  les 
deux  cas  ,s,U|iyants)!!mqis  ,1e,  point,  intéressant  concerna  le  diagnostic, 
car  le  tableau  clinique  avait  absolument,  simulé,  celui, de  l’appendi¬ 
cite.  Une  pièce  a  été  .  présenté  par  if., Mélary)::  c’est  un.  ulcère  latent 
de  l’estomac  terminé  brusquement  par  perforation,  avec  péritonite 
suraiguë  chez,  une.  fille  de  17,  ans..  Les  accidents  avaient, trois,  jours 
de,  date  quand  la, malade,  fut;, apportée  à  L’hôpital,  et,  comme  le  début 
avait  eu  lieu  par  une  douleur,  vive  dans  la  fosse  iliaque,  c'est.  L’apr. 
pendice  que  M.  Walther  alla  chercher  par  la  laparotomie-,  IL  le 
trouva  adhérent  mais  non  perforé  et  la  porforationde.-  l’estomac,  lui 
échappa  ;  c’est  à  l'autopsie  seulement  qu’elle,  fut  constatée-,  Un  fait 
intéressant  est.  que  les  lésions  de:  péritonite,  étaient  surtout,  Localisées 
àla  partie  inférieure  deTabdomen, fa  région  épigastrique,  étant,  à  peu 
près  indemne. 

M.  Walther  avait  observé  quelques  mois  auparavant  un  fait  ana¬ 
logue  sur  une  fille  d’une  vingtaine  d’années  auprès  de  laquelle  il  fut 
appelé  à  l’hôpital  Beaujon.  Trois  jours  auparavant  avait  éclaté  une 
péritonite  suraiguë,  avec  début  par  une  vive  douleur,  dans  la  fosse 
iliaque  droite.  L’état  était  tellement  désespéré  que  M,  Walther  se 
refusa  à  opérer.  L'autopsie,  fit  voir  une  perforation  de  l’estomac,  au 
lieu  de  la  perforation  appendiculaire  diagnostiquée-  .Ces  deux  obser¬ 
vations  prouvent  bien  l’obscurité  possible  du  diagnostic. 

Des  présentations  à  l’Académie  de  médecine  ont  vu  également  leur 
histoire  sa  clore,  pièces  en  main,  à,  la  Société  anatomique.  Déjà  au 
début  de  l’année, .lVfr  Qhavane  avait  publié  ici  la  dissection  complète, 
faite  en  collaboration  avec  M,.  Broca,  d’unq  malformation  montrée 
par  M.  Guéniot  à  l’ Académie;  Il  y  a. quelques  semaines,  M.  Hélary  a 
présenté  un  kyste  séreux  multiloculaire  du  eau  extirpé  par  M.  Wal¬ 
ther.  11  s’agit  de  l'enfant  que  M,  Tarnier  a  présenté  à  l’Académie  de 
médecine  et  qui  peu  après  sortit  de  l'hôpital  avec  sa,  mère  :  en  ville, 
cette  tumeur  fut  ponctionnée  par  un  médecin  et  il  en  résulta  des 
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accidents  inflammatoires  avec  gonflement  brusque  de  la  tumeur, 
dysphagie,  dyspnée,  convulsions,  si  bien  que  M.  Walther  opéra  d’ur¬ 
gence.  La  tumeur  était  grosse  comme  la  tête  de  l’enfant,  aujourd’hui 
âgé  de  six  mois.  M.  Walther  a  pu  mener  à  bien  l’extirpation  totale, 
assez  laborieuse  d’abord  et  délicate,  comme  dans  tous  les  cas  de  ce 
genre,  car  la  tumeur  avait,  ainsi  que  cela  est  usuel,  des  connexions 
assez  intimes  avec  le  paquet  vasculo-nerveux.  Mais  elle  n’adhérait 
pas  intimement  à  la  jugulaire  et  surtout  ne  communiquait  pas  avec 
elle,  comme  on  l’observe  dans  certains  kystes  sanguins  du  cou.  La 
tumeur,  constituée  par  une  très  grande  cavité  aréolaire  et  de  petites 
masses  agglomérées  autour,  contenait  un  liquide  purulent  et  san¬ 
glant.  M.  Broca  a  extirpé  il  y  a  quelques  mois  avec  succès  un  kyste 
séreux  congénital  occupant  chez  un  enfant  de  3  ans  le  creux  sus-cla¬ 
viculaire.  La  tumeur  avait  été  prise  en  province  pour  une  masse 
ganglionnaire,  erreur  de  diagnostic  souvent  commise,  et  comme  telle 
avait  été  ponctionnée  au  bistouri,  d'où  des  accidents  inflammatoires 
d’ailleurs  modérés.  La  tumeur  extérieurement  était  peu  volumineuse, 
semblait  grosse  comme  une  forte  noix,  mais  elle  envoyait  sur  le 
sterno-mastoïdien  un  prolongement  qui  adhérait  aux  vaisseaux  caro" 
tidiens  et  un  autre  prolongement  qui  descendait  entre  l’omoplate  et 
la  cage  thoracique.  En  outre,  il  fallut  une  dissection  attentive  des 
nerfs  du  plexus  brachial  et  de  l'artère  sous-clavière.  La  réunion  im¬ 
médiate  totale  a  été  obtenue,  sous  un  seul  pansement.  M.  Thiêry  a 
aidé  récemment  à  une  opération  de  ce  genre  où,  dans  un  effort  de 
traction,  la  jugulaire  interne  fut  rompue.  Elle  fut  liée  et  le  malade 
guérit. 

D’autres  pièces  encore  ont  tenté  d’élucider,  par  l’anatomie  patho¬ 
logique,  certains  problèmes  de  thérapeutique  chirurgicale.  M.  Le¬ 
febvre  a  montré  un  cancer  dû  rectum  recueilli  à  l’autopsie  d’une  ma¬ 
lade  morte  dans  le  service  de  M.  Chauffard  après  des  accidents 
d’occlusion  intestinale  chronique  pour  lesquels  elle  refusa  toute 
intervention  chirurgicale.  Par  le  palper  abdominal  on  sentait  d’ail¬ 
leurs  une  tumeur  qui  était  certainement  un  cancer  situé  tout  en  haut 
du  rectum.  Dans  l’histoire  de  la  malade  on  relevait  des  accidents 
péritonitiques  ayant  coïncidé  avec  une  première  crise  d’occlusion.  Or 
à  l’autopsie  on  trouva  un  cancer  en  virole,  long  de  3  centimètres, 
non  adhérent,  sans  dégénérescence  ganglionnaire.  Mais  en  outre  il  y 
avait  sur  le  côlon  descendant  trois  rétrécissements  dus  à  une  coudure 
brusque  au  niveau  d’adhérences  péritonéales  anciennes,  et  plus 
serrés  que  la  virole  cancéreuse.  M.  Chauffard  a  fait  justement  re- 
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marquer  quelle  désillusion  aurait  eu  le  chirurgien  s’il  eût  fait  soit 
l’extirpation,  soit  l’anus  iliaque,  opérations  qui  semblaient  indiquées 
mais  qui,  dans  l’espèce,  n’auraient  sans  doute  pas  donné  grand  ré¬ 
sultat. 

On  se  demande  souvent  si  la  cure  radicale  de  l'hydrocèle  mérite 
bien  son  nom,  s’il  ne  vaudrait  pas  mieux  l’appeler  simplement  cure 
par  l’incision.  On  a  déjà,  en  effet,  parlé  de  récidives.  M.  Reclus  a 
publié,  il  y  a  quelques  mois,  une  clinique  sur  ce  point  dans  le  Mer¬ 
credi  médical.  Or  voici  que  M.  Potier  nous  présente  un  testicule  qui 
a  été  enlevé,  avec  sa  vaginale,  pour  une  hydrocèle  récidivée  après 
cure  radicale  faite  il  y  a  un  an  environ.  La  castration  a  été  pratiquée 
parce  qu’après  incision  de  la  vaginale  il  a  été  constaté  sur  cette  mem¬ 
brane  des  végétations  volumineuses  qui  ont  semblé  suspectes.  Depuis, 
l’examen  histologique  a  été  pratiqué  et  a  démontré  qu’il  s’agit  sim¬ 
plement  de  néoformations  inflammatoires.  M.  Broca  pense,  il  est 
vrai,  que  pour  éviter  à  coup  sûr  les  récidives  de  l’hydrocèle,  le  plus 
simple  est  d’exciser  la  vaginale  en  collerette  autour  de  son  insertion 
épididymaire  et  de  ne  pas  la  reconstituer  par  la  suture.  L’opération 
est  ainsi  beaucoup  plus  simple  et  plus  rapide,  d’autre  part  la  récidive 
est  après  cela  impossible.  Le  testicule  sans  doute  adhère  au  tissu 
cellulaire  ambiant;  c’est-à-dire  à  la  fibreuse  commune,  mais  en  sui¬ 
vant  les  malades  on  se  rend  compte  qu’il  n’en  résulte  aucun  incon¬ 
vénient  et  d’ailleurs  on  sait  assez,  par  les  effets  si  connus  de  l’injec¬ 
tion  irritante,  que  la  symphyse  vaginale  n’a  pas  de  grands  inconvé¬ 
nients. 

C’est  encore  au  point  de  vue  thérapeutique  surtout  que  nous  men¬ 
tionnerons  une  pièce  montrée  par  MM.  Charrier  et  P.  Petit.  Il  s’agit 
d’un  cancer  de  l’utérus  ou  plutôt  de  deux  cancers  d’un  utérus,  l’un 
du  col,  l’autre  du  corps,  séparés  par  une  bande  de  tissu  utérin  abso¬ 
lument  sain.  Il  y  a  là,  incontestablement,  un  argument  puissant  en 
faveur  de  l’hystérectomie  totale  dans  des  cas  où,  à  un  premierexamen, 
on  croirait  pouvoir  s’en  tenir  à  l’amputation  du  col. 

Les  communications  suivantes  sont  d’ordre  pathologique  plutôt 
que  thérapeutique. 

On  connaît  les  obscurités  qui  régnent  encore  sur  l'interprétation 
de  certains  faits  cliniques  relatifs  aux  sections  nerveuses.  Il  y  a  deux 
ans,  M.  Hartmann  a  communiqué  à  la  Société  à  ce  sujet  des  recher¬ 
ches  intéressantes  sur  les  anastomoses  et  les  anomalies  des  nerfs  du 
membre  supérieur.  M.  Lejars,  s’occupant  d’un  point  plus  spécial,  se 
limite  à  l’étude  de  l’innervation  cutanée  de  l'éminence  thénar.  Il  est 
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classique  de  dire  que  . cette  innervation,  im  provisât  que  du,  musculo- 
cutanéf  et  du  rameau  .palmaire,  cutané,  du.  médian,,  Or  M,  I«ej,ars 
montre  que,  constammenit  eette,  peau,  iTOseit,  de  riches  divisions  four¬ 
nies  par  le  nerf  radical.  On  ne  sera  donc  plus  en  droit  de  s’éton¬ 
ner  que  cette  région  reste  sensible  à  la  suite  de  sections  du  médian. 

Pour  terminer,  enfin,  nous  analyserons  deux  mémoires  (qui  datent 
du  mois;  de  Juillet)  de.  .MM.  Broca  et,  B^artrncmn,  sur  V anatomie  par 
thologiqug.  et  le  mécanisme  des*  luxations  anciennes  de  l'épaule.  Ces 
auteurs  ont,  recueilli  sur  le  cadavre  une  pièce  de  luxation  extrai-co- 
racoïdionne  ancienne  à  l'aide  de,  laquelle  ils  ont  contrôlé  certaines 
assertions:  de  Malgaigne  relativement  à,  cette  luxation,,  qu’il  appelle 
sous-coracoïdienne  incomplète.  Tout  d’abord,  ils.  pensent,  avec  plu¬ 
sieurs  auteurs,  dont  M.  Panas,,  qu’il  est  difficile  d’admettre  La  luxa¬ 
tion  incomplète;  il  n’en  existe  pas,  en  effet,  d'autopsie  probante,, et, 
d'autre  part,  l’expérimentation  ne  permet  de  concevoir  la  fixité  ca¬ 
ractéristique  d'une  luxation  que,  si  la  partie  postérieure  du  col  humé¬ 
ral  vient  s’engrener  sur  leibnrd, antérieur!  de, la, cavité  ,glénQÏde,.c’es;t- 
àrdire  si,  la  luxation  est  complète.  De,  plus,, il  est  classique  de»  dire, 
avec  Malgaigne,  que  cette,  luxation,  cpr;açqïdienne,(se,  produit,  sans 
déchirure  capsulaire  :  or,, l’expérimentation  sur  un, e  épaule  saine  dé¬ 
montre  qu’une,  luxation  sans  déchirure,  capsulaire  est,  impossible. 
Mais  d’après  l’examen  de  leur  pièce,  MM.  Broca  et,  Hartmann 
croient  ppuvpir  expliquer  la  pause  de  l’erreur  :  la  tète,  en  effet,,  est 
recouverte  d]une  lame,  qui  continue  ,1a  face, antérieure  de  la  capsule 
articulaire  et  qui  n'est  autre  que  le  périoste  décollé  de  la  face  anté¬ 
rieure  du  col  de  L’omoplate,  après  désinsertipn  du  bourrelet  glénoï- 
dién  tout  lp  long  du  bord  glénoïdien  antérieur,  frac,tu,ré, en  bas.,  Ge 
décollement  périostique  n’est  d’abprd  pas  .réservé  ,  aux;,  luxations 
extra-coracp'idiennes .  OnTpeut  l’observer  à  la  môme  place,  mais  plus 
étendu,  dans  des  luxations  SQUS-eoracpïdiènnes  et  iptra-cpracoïdien- 
nes;  il  existe  ainsi  sur,de3  pièces,  des  auteurs,,  de  Farabeuif,  du  musée 
Dupuytren.  Au  total,, MM.  Broca,  e,t  Hartmann  ont  réuni  huit  observa¬ 
tions  et  ils  ont  constaté,  que  cinq  fois  il  y  avait  fracture  durebord  glé- 
noïdien.  Ils  admettent  donc  que  ces  luxations  à  décollement  périos¬ 
tique  sqnt  en  général,  des  luxations  directes,  avec  déchirure  anté¬ 
rieure  de  la  capsule  désinaérée,  ce  qui,  est  différent  des  luxations 
indirectes*  par  élévation  du,  bras,  où  la  déchirure  capsulaire  est  in¬ 
férieure  et  où  la  tâte  remonte  en  avant  et,  en  dedans,  lorsque,  le  coude 
s’abaisse  sous  l’influence  de  là  pesanteur. 

Les  auteurs  eut,  étudié  ensuite  les  déformations,  osseuses  aonspçsut- 
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tives  aux  luxations1  anciennes.  La,  tête, humérale,  sa. creuse  d’ua  sillon 
formé  par  usure,  au  point  où  appuie  constamment,  le  bord,  antérieur 
dé  la  cavité  glénoïdo.  D’après, eeque  les  auite.uxs  ont,  dit  de  la.  luxation 
incomplète^,  ce:  sillon  par  usure  ne  peut.pas.  se  creuser  sur  la.  tête  pro- 
prement  dite*  mais  seulement  au  niveau  du.  coli  anatomique,  et.  à  par:- 
tir  de  là,  selon  que  la  luxationi  est  plus,  ou  moins  .proche  et.  s’accom¬ 
pagne!  dfmna  rotation.plus  ou  moins  marquée*  J’ usure, détruit  sait,  sur 
la  tête,  à  peu  près  seule  (luxation  extra-coracaïdLenne.),.  soit,  à. peu 
prés  également  su.r  la  tête  et  la  grosse  tubérosité  (luxation  sous- 
coraéôïdienne),  soit  àipeui  près,  exclusivement  sur,  ,1a  grosse,  tubérosité 
(intrà-coracoïdienne),.  Dans  la  luxation,  sous-claviculaire,  l'éloigne¬ 
ment  e3t  tel,  que  la  grosse  tubérosité  elle-même  na  touche  plus,  le 
rebord  glénoïdien,.  et  aucun  sillon  ne,  se  creuse  sur  la.  tôts.  Ainsi, 
qiuai  qu’au  en,  dise  dans’  certaines,  descriptions,,,  jamais  le,  sillon  n’est 
usé  sur  la  surface  cartilagineuse  seule  ('luxation,  incomplète.).  U. y,  a 
cependant  au  musée  Dupuytren  une  pièce  unique.,  due  à.  Malgaigpe, 
où  cette, surface  présente  une  dépression  très  nette  :  mais,  un  examen 
attentif  dêmontr®  qu’il  n’y'  a  pas  là;  trace  di’uSuraj,Il;y  a  un,  véritable 
enfoncement  de  la  lame  compacte  qui  entoure  la  tête,  dans  la  masse 
spongieuse cehtralte.C’est  évidemment,  uü>  résuttat.de  violence  .directe* 
Une  fractuie' par  infraction  do  la  tête.  Un  dessin, de,  Eve  (de  Londres) 
est  fort  analogue  à  cette  pièce.  ; 

Dü  côté  de  l?omoplate,.  un  seul;  pradat,  un  peu,  spécial  est  à  noter.. La 
moitié  interne  de  la  nouvelle  cavité  glénoïde  semble  formée  dans  cer¬ 
taines  pièces  par  l'ossification  de,  la  lame  périostiq.ue  décollée  sur  la¬ 
quelle  l'es  auteurs,  ont  insisté  dans  Leur  première  communication.. 

Une  des  pièces  présentées  est  une  luxation,  récidivante.,  A. ce  propos* 
passan  t  en  revue  les  théories,  données  sur  ce  point* MM.Broca.et  Hart r 
mann  font  voir  que,  cette,  récidive,  observée  principalement,  dans,  des 
luxations  très  proches*  exige  une  sorte  deicavité  diverticulaire.  où„dans 
un  mouvement  spécial,  là  tête  puisse  venir  so>  loger  cette  cavité  di*- 
verticulaire.  semble  devoir  être  volontiers  constituée  entra  1er,  col  de 
l’omoplate,  et  le  périoste,  décollé*  D’autre  part,,  un  véritable  ressaut 
marque  le  passage  entre  l’attitude'  normale  et  celle  de  luxation  : 
c’est  là  qu’interviènt  le  sillon  creusé  sur  lai  tête,,,  et  sur  laquai  on  a 
bèaueoUp  insisté  (Lœbker,  Popke,  Schulier.). 

Médecine.  — M.  Maeaigne  a  observé  dans  le  service  de  M.  Tapret 
une  malformation  cardiaque  chez  une  fille  de  16  ans,  nonrégléey  qui 
depuis  son  enfance  souffrait  de  palpitations  avec  oppression  paraccès, 


380  BULLETIN. 

s’accompagnant  d’un  certain  degré  de  cyanose.  Cette  cyanose  dans 
l’intervalle  des  accès  se  localisait  aux  lèvres  et  aux  mains.  En  1889, 
la  malade  eut  une  hémoptysie  abondante  que  l’on  attribua  à  de  la 
tuberculose  pulmonaire  avec  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire. 
Depuis,  elle  ne  cessa  de  tousser,  puis  fut  prise  en  novembre  d’hémo¬ 
ptysies  répétées  auquelles  elle  succomba  en  cinq  jours. L’auscultation 
du  cœur  faisait  entendre  un  souffle  râpeux  ayant  son  maximum  à  la 
troisième  chondrosternale  gauche  et  se  propageant  dans  le  deuxième 
espace  gauche,  sous  la  clavicule,  mais  non  dans  les  carotides  et 
dans  l’aorte.  Les  doigts  étaient  spatulés,  bleuâtres  ;  visage  pâle.  A 
l’autopsie  on  trouva  un  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire  fl3  mil¬ 
limètres  de  circonférence)  et  une  absence  de  la  partie  supérieure  de 
la  cloison  interventriculaire,  en  sorte  que  l’aorte  naît  à  cheval  sur  les 
deux  ventricules.  Le  trou  de  Botal  est  imparfaitement  fermé  ;  le 
canal  artériel  est  oblitéré. 

Dans  la  pathologie  cardiaque,  outre  des  présentations  AeM.  Bern¬ 
heim  sur  une  endocardite  végétante  et  sur  une  symphyse  carcinoma¬ 
teuse  du  cœur,  il  faut  signaler  un  fait  d'endocardite  pneumococcique 
de  l’orifics  aortique  trouvée  par  M.  Faure-Miller  à  l’autopsie  d’un 
alcoolique  de  44  an3,  mort  de  pneumonie  à  résolution  traînante,  ter¬ 
minée  par  des  phénomènes  d'apparence  méningitique.  La  lésion  car¬ 
diaque  s’est  constituée  en  quelques  jours,  s’annonçant  par  une  recru¬ 
descence  de  dyspnée.  Le  pneumocoque  a  été  constaté  dans  les  végé¬ 
tations. 

C’est  encore  le  système  circulatoire  qui  est  en  cause  dans  une  ob¬ 
servation  communiquée  par  M.  Boulay.  C’est  celle  d’un  sujet  qui  fut 
pris  brusquement  désignés  de  péritonite  aiguë  avec  douleur  dans  la 
fosse  iliaque  gauche.  Puis  il  présenta  une  paraplégie  subite  avec 
disparition  du  pouls  dans  les  deux  membres  inférieurs  et  abolition 
de  la  sensibilité.  Il  succomba  à  la  péritonite  et  l’autopsie  permit  de 
constater  que  la  cause  de  la  paraplégie  était  un  caillot  oblitérant 
complètement  la  bifurcation  de  l’aorte  et  se  prolongeant  jusque  dans 
les  iliaques  externes.  Il  y  avait  aussi  des  infarctus  rénaux,  un  infarc¬ 
tus  probable  des  ganglions  mésentériques,  et  le  tout  semble  avoir 
eu  pour  point  de  départ  un  foyer  athéromateux  de  l’aorte  thoracique. 
Le  cœur  et  le  système  artériel  sus-diaphragmatiques  sont  intacts.  La 
cause  de  la  péritonite  reste  obscure,  car  on  a  trouvé  simplement  la 
dernière  anse  de  l’intestin  grêle  entourée  d’un  magma  néo-membra¬ 
neux,  mais  il  n’y  a  aucune  perforation.  Il  existe  peut-être  de  petits 
infarctus  intestinaux  sous-muqueux. 
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M.  Mallet  a  publié  un  fait  assez  remarquable  où  il  s’agit  probable¬ 
ment  de  coma  diabétique  avec  hémorrhagie  cérébelleuse.  Un  étudiant 
en  médecine  âgé  de  27  ans, fut  pris  brusquement  de  coma  quatre  heures 
auparavant.  L’examen  des  urines  y  révéla  57  grammes  de  sucre  par 
litre  etl’haleine  sentait  l’acétone.  C’était  donc  un  cas  de  coma  diabé¬ 
tique.  Il  fut  mortel  en  quelques  heures.  A  l’autopsie,  il  y  avait  une 
congestion  intense  du  pancréas,  mais  sans  lésions  cellulaires.  En 
outre,  il  existait  une  vaste  hémorragie  cérébelleuse,  comprimant  le 
plancher  du  quatrième  ventricule.  De  là  résulte  une  discussion  patho¬ 
génique  possible.  Est-ce  un  cas  de  diabète  latent,  terminé  brusque¬ 
ment  par  coma,  la  lésion  cérébelleuse  étant  un  épiphénomène  ?  Ou 
est-ce  une  hémorragie  cérébelleuse,  avec  coma  et  avec  glycosurie  par 
lésion  du  plancher  du  quatrième  ventricule  ?  En  faveur  de  la  première 
hypothèse  plaident  l’abondance  du  sucre,  l’odeur  d’acétone,  l’ab¬ 
sence  d’albuminurie.  D’autre  part,  les  camarades  de  cet  étudiant  ne 
lui  connaissaient  aucun  symptôme  de  diabète. 

La  maladie  d’Addison  est  encore,  à  bien  des  égards,  obscure.  Disons 
donc  que  M.  Pilliel  a  fait  l'autopsie  d’une  coxalgique  de  58  ans  qui 
eut,  partant  de  la  hanche,  une  tuberculose  ganglionnaire  ascendante, 
allant  jusqu’à  englober  et  envahir  la  capsule  surrénale  du  même 
côté.  Or  il  n’y  a  qu’une  seule  capsule  malade  et  il  n’y  a  pas  de  mala¬ 
die  d’Addison;  cela  confirme  donc  les  données  établies  par  Letulleet 
Vaquez,  par  Stilling.  Mais  il  n’ya  pas,  quoiqu’on  dise  Stilling,  hyper¬ 
trophie  compensatrice  de  la  capsule  saine.  Il  faut  noter  d’autre  part 
la  formation,  dans  le  rein  surtout,  de  petits  amas  pigmentaires 
autour  des  vaisseaux.  :  , 

M.  Poulalion  a  relaté  trois  observations  montrant  à  quelles  erreurs 
exposent  les  kystes  hydatiques  du  foie. 

L’une  d’elles  est  relativement  commune  :  un  énorme  kyste  hyda¬ 
tique  suppuré  de  la  face  convexe  simulait  une  pleurésie  droite.  En 
outre,  il  causait  de  l’ictère.  Il  a  été  mortel  en  quelques  semaines. 

Un  autre  fait  est  plus  exceptionnel.  Un  homme  fut  apporté  à  l’hô¬ 
pital  avec  des  accidents  d’étranglement  interne  ayant  débuté  brusque¬ 
ment  dans  la  journée  même,  et  dans  la  nuit  le  malade  succombait 
dans  le  collapsus.  A  l’autopsie  on  trouvait  une  péritonite  suppurée. 
Il  y  avait  des  kystes  hydatiques  du  foie  avec  généralisation  périto¬ 
néale  et  un  hyste  prérénal,  suppuré,  s’était  rompu  dans  le  péritoine. 
Le  malade  n’accusait  aucun  symptôme  morbide  antérieur. 

La  troisième  observation  est  celle  d’une  femme  de  44  ans  qui  entra 
dans  le  service  de  M.  Dieulafoy  avec  une  ascite  énorme  et  un  œdème 
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considérable  des  membres  inférieurs.  ?L’ascite  usé  fois  ponctionnée, 
une  tumeur  volumineuse  ut  dîme,  probablement  ispléM  que, 'futisentie 
dansi?hypocDndre  'gaüéhe.  A  plusieurs  ireprisesul  fallut  ponctionner 
Paèeitë  et  finalement 'la  inalade-suGcomba.  Or^  il  fut  constaté  que.la 
tumeur  solide 'située  'à  '-gauche,  était  le  foie  re  foulé  de  ce  côté  ;  sa 
partie  droite,  sous  lie  diaphragme,, étant  transformée  en  un  énorme 
kyste  hydatique. 'Lia  ponction  exploratrice  de  ce  qui  paraissait  être  la 
tumeur  avait  -naturellement  été  Manche. 

Pièces  diverses .  M.  ‘Damouretie.  Brûlure  ides  voies  aériennes. 

M.  Germmlhe.  Sac  herniaire  déshabité. 

M.  Rmssel.  'Arlhotoml'e'pour  corps  étrangers  mdltiplBS  dugénou. 

M.  Softas.  Kyste  du  'canal  de  'Gærtner. 

i M.  Canniol.  Ostéosarcome  pulsatile. 

M.  Létienne.  Cancer du  sein  généralisé  amsquelette.  , 

M.  P.  Claisse.  ËpilMlioma  de  l’ovaire. 

M.  Malherbe.  Tumeur  Éibrb-rcystique  de  l’utérus. 
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Un  concours  pour  la  nomination  à  deux  places  de  chirurgien 
des  hôpitaux  et  hospices  civils  fie  'Paris  sera  ouvert  le  21  mars  pro¬ 
chain,  à  midi. 

'Se  faire  inscrire  du  23  février  au  7  mars  inclusivement,  'de  midi  à 
trdis  heures. 

—  Le  concours  pour  la  nomination  à  une  place  d'accouchement  des 
hôpitaux  commencera  le  11  mai.  Les  inscriptions  seront  reçues  du 
13  au  27  avril. 

-r*- Signalons  enfin  les  concours  suivants. : 

1°  Pour  la  nomination  à  deux  places  d’interne  en  médecine  à  Thô- 
pital  dB  ®Brcîl5iSiur-'M;er  -(Paè^de-Qa'laishet  à  deux  places  d’interne  en 
médecine  à  l’hospice  de  ffiiévanneB  fSeine-et-Oise),  le  12  mars  pro¬ 
chain,  à  Paris,  à  ^administration  de  TÀssiStance  publique.  — Se 
faire  inscrire  du  16  au  28  février. 

Sont  seuls  admis  à  concourir  :  les  externes  des- hôpitaux  dePaiis 
et  les  élèves  en  médecine  de  :3a  année,  au  moins  avant  fait  un  stage 
régulier  de  six  mois  dans  les  hôpitaux  'de  Paris . 

2°  Pour  l’admission  a1  remploi  de  médecin 'stagiaire  a  l’École1  d'ap¬ 
plication  du  Val-de-Grâce,  le  21  décembre  1891,  à  Paris. 

' Ii.es  demandes  d’admission  au  concours  doivent  être  adressées, 
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avec  les  pièces  à  l’appui,  au  ministre  de  la  guerre  (direction  du  ser¬ 
vice  de  santé,  bureau  des  hôpitaux),  ayant  le  1"  décembre  prochain. 

3°  Pour  deux ëmploisdé  iprofesséur  agrégé  d’anatomie  chihirgicale 
(opérations  et  appareils),  a  l’école  d’application  du  Yal-de-Grâce,  à 
Paris,  le  5  octobre  1891. 

DISTRIBUTION  DES  PRIX  DE  LA  SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE  D.E  PARIS 

pour  l’amsêe  1891 . 

Prix  Duval,  — 'Ce  prix  est  dfoérné  â  M.  le  B*  ïtéÜoul,  pour  sa 
tb'èsé4ntïtiiïêe'i  'fralteinent'dè  là  tuberculose  des  os,  des  articulations 
et  des  syhotiialès  tendineuses  :  De  l’emploi  des  antiseptiques  eî  ‘  en 
particulier  dû  nœphtol  camphré. 

Prix  Laborie:  —  Le  prix  nl’estpas  'décerné,  tnaisla  Société  accorde 
une  menti oti 'honorable J ‘dé  SOO  fr.  â  M.  le  Dr  Legrain,  pour  son 
mémoire  'in'titniël  ^tnrféitrih'^Me  ^e  certains’  trbüb'ies  fonctionnels 
consécutifs  üux  traumatismes. 

PRIX  PROPOSÉS  PA®  LA: SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE  .DE  .PARIS  POUR  1891, 

Prix  Duval.  —  A  la  meilleure'  thèse  de  chirurgie. 

Prix  Labôrie,^-  Au  meilleur travail  inédit  dur ran  sujet- -de  Chi¬ 
rurgie.  '■■■<!. 

Prix  Demarquay.  —  Traitement  chirurgical  -des  calculs  biliaires. 

Prix  Gerdy.  —  Cure  radicale  des  hernies  ombilicales. 

Prix  Dusgate  1890  (Académie  des  sciences  de  Paris). 

La  Commission  du  Prix  Dusgate 2,509 lr. '(Signes  diàgnostiques 
de  la  mort  et  moyens  de  prédénür  ■  îtü  inhUmMiOtis  'précipitées) ,  fait 
connaître  que  les  deux  mémoires  manuscrits  récompensés  dans  la 
séance  publique  du  29  décembre  1890  et  portant  pour  devises1:  T  uü, 
Fac,  nonspera,  l’autre  VÉgdlïtédevàrttitrhïortXV' àit'Sémmrié  Médi¬ 
cale,  1S90,  Annexes,  p.  GGXXMI),  ont  poüT  auteurs,  le  premier, 
M.  le  Dr  Henri  Arnaud  (de  Saint-Gilles),  et  le  second,  M.  le  DrMaze 
(du  Havre). 

Prix  Chateauvillard.  —  Le  prix  est  partagé  ainsi  qu’il  suit  : 
1°  1,000  fr.  à  MM.  les  Drs  Morel  Lavallée  et  Belières  (de  Paris),  pour 
leur  travail  en  collaboration  sur  la  syphilis  et  la  paralysie  générale  ; 
2  500  fr.  à  M.Dupuy,  pour  son  ouvrage  sur  les  alcaloïdes  ;  3°  500  fr. 
à  M.  le  D'  Jules  Bœckel  (de  Strasbourg),  pour  son  ouvrage  sur 
la  résection  du  genou. 

Prix  Montyon. — Le  prix  est  décerné  à  M.  le  I>  Paul  Raymond 
(de  Paris),  pour  son  travail  sur  la  grippe  à  Paris  en  1889-1890. 
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THÈSES  RÉCOMPENSÉES  POUR  L’ANNÉE  SCOLAIRE  1889-90. 

Médailles  d'argent.  —  MM.  Riefel,  Vaquez,  Tissier,  Lyon,  Par¬ 
mentier,  Cherbuliez,  Parisot,  Baudoin,  Thierry,  Perchaud,  Legry. 

Médailles  de  bronze.  —  MM.  Nicolle,  Huguenin,  Caussade,  Regnier, 
Gasser,  Jannet,  Valentin,  Dussert,  Mordret,  Lyot,  Delagenière,  Re¬ 
naud,  Kœnig,  Decressac,  Gàrt,  Cbarmois,  Brühl,  Lancry. 

Mentions  honorables.  —  MM.  Maurain,  Vignalou,  Villemain,  Mei- 
lach,  Lion,  Gaston,  Bonnier,  Springer,  Oiry,  Champeille,  Vimont, 
Maurice,  Baudry,  Fèvre,  Allard,  Debeyle,  Brossard,  Mlle  Dylion 
Bertha,  MM.  Bouisson,  Hervé,  Monnin,  Duchaine,  Clarot,  Le  Marc- 
Hadour,  Ballenghien,  Glerval,  Roux,  Surs,  Pinçonnat,  Conte,  Vacher, 
Wickam,  Chaker,  Desroches,  Hudelot,  de  Souza-Leite. 

—  M.  le  ministre  de  l’intérieur  a  décerné  les  récompenses  sui¬ 
vantes  aux  médecins  ci- après  désignés,  qui  se  sont  distingués  par 
leur  participation  dévouée  aux  travaux  des  conseils  d’ygiène  publi¬ 
que  et  de  salubrité  pendant  l’année  1887  : 

Médailles  de  vermeil.  —  MM.  les  Dr‘  Pujos  (d’Auch),  J.  Raymon- 
daud  (de  Limoges)  et  Jablonski  (de  Poitiers.) 

Médaille  d'argent.  —  M.  le  Dr  Gounand  (de  Besançon). 
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CONGRÈS. 

Le  Congrès  des  Sociétés  savantes  de  Paris  et  des  départements 
s’ouvrira,  à.  la  Sorbonne,  le  19  mai  1891. 

Les  journées  des  19,  20,  21,  et  22  seront  consacrées  aux  travaux 
du  Congrès. 

La  séance  générale  aura  lieu  le  23  mai. 

Le  vingtième  Congrès  de  la  Société  allemande  de  chirurgie  se 
tiendra  à  Berlin  du  iw  au  4  avril  prochain. 


Le  rédacteur  en  chef,  gérant , 


S.  DUPLAY. 


Paris.  —  Typ.  A.  Davt,  52,  rue  Madame.  —  Téléphone. 
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l’encéphalite  syphilitique, 

Par  le  Dr  E.  LANCEREAUX. 

Moins  exposée  que  les  méninges  et  les  vaisseaux  cérébraux 
aux  atteintes  de  la  syphilis,  la  substance  nerveuse  de  l’encé¬ 
phale  n’y  échappe  pas  absolument.  Les  lésions  spécifiques 
qu’on  y  observe  sont  de  deux  ordres  :  les  unes,  relativement 
rares  et  précoces,  se  localisent  aux  méninges  plutôt  qu’à  l’en¬ 
céphale;  elles  sont  superficielles,  passagères,  et  disparaissent 
sans  laisser  de  traces,  comme  les  manifestations  secondaires 
du  tégument  externe  auxquelles  elles  peuvent  être  comparées  ; 
les  autres,  plus  tardives,  sont  en  même  temps  plus  profondes 
et  circonscrites  ;  elles  compriment  ou  détruisent  les  éléments 
nerveux,  toujours  secondairement  atteints,  laissent  des  stig¬ 
mates  indélébiles  et  se  rattachent  ainsi  au  groupe  des  lésions 
tertiaires. 

Les  premières  de  ces  manifestations  assez  peu  connues 
n’attirent  guère  l’attention  du  médecin  et  sont,  en  tout  cas, 
difficiles  à  diagnostiquer,  aussi,  nous  ne  nous  y  arrêterons 
pas.  Il  n’en  est  pas  de  même  des  secondes,  plus  faciles  à  re¬ 
connaître  et  surtout  plus  graves. 

Toutes  les  régions  de  l’encéphale,  et,  d’une  façon  particu¬ 
lière,  l’isthme  et  les  hémisphères  cérébraux,  sont  exposés  à 
ces  altérations  qui  ont  pour  point  de  départ  initial  les  vais¬ 
seaux  et  la  névroglie.  Quant  aux  éléments  nerveux,  ils  ne 
T.  167.  25 
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sont  jamais  que  secondairement  affectés,  et  c’est  là  un  fait 
des  plus  importants  à  connaître  pour  bien  comprendre  les 
désordres  spécifiques  de  l’encéphale.  Ces  désordres  se  pré¬ 
sentent  sous  deux  formes,  l’une  diffuse  ou  simplement  sclé¬ 
reuse,  l’autre  circonscrite  ou  gommeuse. 

Étude  anatomique.  —  L’encéphalite  syphilitique  scléreuse 
ou  diffuse  est  constituée  par  un  ou  plusieurs  foyers  d’indura¬ 
tion  disséminés,  tantôt  directement  liés  à  l’action  du  virus 
spécifique,  tantôt  secondaires  à  une  lésion  osseuse  de  voisi¬ 
nage.  Ces  derniers  foyers,  quand  il  s’y  rencontre  du  pus, 
n’appartiennent  sûrement  pas  à  la  syphilis,  mais,  lorsqu’ils 
sont  formés  par  un  tissu  simplement  sclérosé,  il  y  a  lieu  de 
rechercher,  en  s’appuyant  sur  leurs  caractères,  s’ils  se  lient  à 
la  syphilis  ou  à  l’altération  du  système  osseux.  Ce  détermi¬ 
nisme,  avouôns-le,  est  quelquefois  difficile  en  l’absence  de 
toute  lésion  gommeuse,  mais  il  est  sans  importance  au  point 
de  vtiè  pratique. 

Les  foyers  de  sclérose  véritablement  spécifique,  déjà  signa¬ 
lés  par  les  anciens  auteurs,  soiit  fort  discutables,  à  cause  tout 
à  la  fois  du  peu  de  détails  des  observations  et  de  l’absence 
de  tout  contrôle  histologique.  Pourtant,  nous  n’hésitons  pas  à 
rattacher  à  la  syphilis  un  fait  dans  lequel  Meyer  a  noté  la  sou¬ 
dure  des  méninges  et  un  ramollissement  blàiic  jaunâtre  dé  la 
substance  corticale  voisine,  en  même  temps  que  la  Substance 
médullaire  présentait  plusieurs  plaques  d’induration  grisâ¬ 
tres,  transparentes,  ayant  un  noyau  central  ferme  ét  blan¬ 
châtre. 

De  ce  fait,  on  peut  rapprocher  celui  d’üne  femme  syphili_ 
tique  chez  laquelle  Charcot  et  Gombàult  (1)  Ont  trouvé,  à  la 
face  antérieure  de  la  protubérance  et  du  faisceau  latéral 
gauche,  des  plaqués  superficielles  d’un  gris  rouge,  pourvues 
d’une  partie  centrale  jaune,  et  sur  le  plancher  du  quatrième 
ventricule  à  droite  du  sillon  médian,  une  autre  plaque  de 
coloration  rouge.  Histologiquement,  le  centre  de  ces  plaques 

(l)  Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique,  t.  V,  p.  143. 
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était  formé  d’une  grande  quantité  de  noyaux  libres  et  de 
granulations  graisseuses  isolées  ou  réunies  en  amas,  et  de 
deux  ordres  de  cellules,  les  unes  arrondies  et  granuleuses, 
assez  semblables  aux  corps  granuleux  cellulaires,  les  autres 
irrégulières,  anguleuses,  et  comme  hérissées  dé  filaments 
brisés.  Le  tissu  périphérique,  dense  et  élastique,  vivement 
coloré  par  le  carmin,  contenait  aussi  des  granulations  libres 
et  deux  variétés  d’éléments  figurés,  constitués,  les  uns,  par 
des  cellules  arrondies  à  contenu  finement  grenu  avec  noyau 
volumineux,  les  autres,  par  une  masse  centrale  que  colorait 
le  carmin  et  qui  donnait  naissance  à  des  appendices  filiformes 
(cellules  araignées).  Ajoutons  que  la  moelle  épinière,  dont  il 
sera  question  plus  loin,  était  aussi  indurée  par  places,  et 
qu’il  y  avait  une  sclérose  disséminée  des  centres  nerveux. 

La  syphilis,  d’après  ces  faits,  arrive  à  produire  des 
foyers  d’induration  caractérisés  par  la  présence,  au  sein  de 
la  substance  nerveuse,  de  noyaux  et  de  cellules  conjonctifs 
divers,  de  granulations  graisseuses  abondantes,  du  moins 
lorsque  les  éléments  nerveux  commencent  à  se  désorganiser. 
C’est  là  une  sclérose  distincte  des  scléroses  non  spécifiques 
par  une  plus  grande  tendance  des  élémefits  de  tissu  conjonc¬ 
tif  à  subir  la  transformation  graisseuse,  et  par  les  altérations 
secondaires  qui  en  sont  la  conséquence. 

De  petits  foyers  de  ramollissement  peuvent  se  rencontrer 
dans  le  voisinage  des  plaques  de  sclérose  syphilitique.  Ils  sont 
l’effet,  soit  de  la  compression,  soit  de  l’oblitération  d’une  ar¬ 
tériole,  mais  parfois  aussi,  il  s’en  trouve  qui  sont  entourés 
d’une  zone  de  tissu  fibroïde,  ët  qui  ne  sont  vraisemblable¬ 
ment  qu’une  infiltration  gommeuse  ramollie,  ainsi  qu’eü  petit 
rendre  compte  un  fait  rapporté  dans  notre  Traité  de  la  sy¬ 
philis,  obs.  XL VII,  p.  347. 

L’encéphalite  circonscrite  ou  gommeuse  est  plus  commune 
et  plus  facile  à  reconnaître  que  l’encéphalite  syphilitique 
diffuse.  Des  observateurs  distingués  ont,  depuis  longtemps, 
signalé  l’existence  de  gommes  encéphaliques.  Bohet,  Prost, 
en  rapportent  des  cas  peu  contestables.  Une  observation  de 
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Bayle  et  Kergaradec  nous  montre  ces  tumeurs  siégeant  à  la 
fois  dans  le  cerveau  et  sur  ses  enveloppes.  Ward  et  Tâcheron 
ont  vu  des  cas  peu  différents.  Gjôr,  Nélaton,  Yvaren,  ont  rap¬ 
porté  des  faits  du  même  genre,  et  qui,  en  raison  de  la  carie 
ou  des  exostoses  crâniennes  concomitantes,  laissent  peu  de 
prise  à  la  critique.  Gildemeester  et  Hoyack  ont  trouvé,  dans 
le  lobe  antérieur  du  cerveau,  un  noyau  tuberculiforme,  con¬ 
sistant  en  une  exsudation  amorphe,  hyaline,  solide,  en  partie 
transformée  en  tissu  conjonctif.  Ludger  Lallemand  signale, 
dans  l’hémisphère  gauche  du  même  organe,  au  niveau  du 
centre  ovale  de  Yieussens,  l’existence  d’une  tumeur  de  forme 
irrégulière,  du  volume  d’une  petite  noix,  entourée  d’une  en¬ 
veloppe  lisse,  adhérente  à  la  substance  cérébrale  en  partie 
ramollie.  G.  Westphal  (1)  a  noté  l’existence,  dans  la  couche 
optique  gauche,  ramollie  et  tuméfiée,  d’uue  nodosité  gom¬ 
meuse  ferme,  du  volume  d’une  noisette,  entourée  d’une  mem¬ 
brane  blanchâtre.  Dittrich,  Engelsted,  Tüngel,  ont  aussi  rap¬ 
porté  des  faits  de  gomme  cérébrale.  Chez  un  sujet  syphili¬ 
tique  observé  par  Hérard  (2),  le  corps  strié  droit  est  le  siège 
de  deux  tumeurs  qui,  à  la  coupe,  présentent  deux  portions 
distinctes,  l’une  corticale,  dure,  formant  une  coque  résistante, 
d’une  couleur  jaune  rosé,  l’autre  centrale  et  beaucoup  moins 
dense.  Pillon  a  vu  deux  tumeurs  situées  l’une,  dans  la  moitié 
gauche  de  la  face  inférieure  de  la  protubérance  annulaire, 
l’autre,  dans  la  couche  optique  du  même  côté,  chez  un 
individu  dont  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  contenait  des 
gommes  (3).  Cette  coïncidence  se  retrouve  dans  une  observa¬ 
tion  de  Meyer,  où  le  lobe  antérieur  de  l’hémisphère  gauche 
du  cerveau  est  le  siège  d’une  masse  dure,  de  l’étendue  d’un 
écu,  intimement  soudée  à  la  substance  corticale,  et  composée 
de  nodosités  blanchâtres  ou  jaunâtres  opalines,  variant  de- 


;  (1)  AUg.  Zeitschrift  für  Psychiatrie,  1863,  XX,  5,  p.  481. 

(2)  Gros  et  Lancereaux.  Des  affections  nerveuses  syphilitiques. 
Paris,  1861,  p.  255,  obs.  CXXXVI. 

(3)  Voy.  Zambaco.  Des  affections  nerveuses  syphilitiques,  p.  490. 
Paris,  1862. 
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puis  le  volume  d’un  grain  de  millet  jusqu’à  celui  d’un  pois. 
Dans  une  observation  personnelle,  un  dépôt  syphilitique,  situé 
dans  la  couche  corticale  de  l’hémisphère  et  adhérant  aux 
méninges,  se  trouve  ramolli  et  confondu  avec  la  substance 
cérébrale  adjacente,  dont  les  éléments  constitutifs  sont  méta¬ 
morphosés.  Enfin,  le  cerveau  d’une  femme,  observé  par  Ni- 
caise(l),  contenait  plusieurs  tumeurs  fermes,  du  volume  d’une 
noisette  ;  l’une  d’elles  avait  pour  siège  le  pédoncule  cérébral 
droit,  les  autres  étaient  groupées  au  sein  d’une  masse  fibroïdc 
occupant  la  corne  postérieure  de  l’hémisphère.  —  La  plupart 
de  ces  faits  sont  remarquables  par  la  coexistence  avec  les  tu¬ 
meurs  cérébrales,  de  lésions  diverses  manifestement  syphiliti¬ 
ques. 

Le  cervelet  n’est  pas  exempt  de  cette  même  altération. 
Ward  (2)  a  trouvé,  dans  l’hémisphère  droit  de  cet  organe,  une 
tumeur  ferme  de  la  grosseur  d’une  petite  noix  et  qui  peut 
être  considérée  comme  syphilitique.  Wagner  a  constaté  deux 
fois  la  présence  de  tumeurs  gommeuses  dans  l’épaisseur  des 
hémisphères  cérébelleux  ;  mais,  on  peut  douter  de  l’origine 
syphilitique  de  l’une  de  ces  altérations  et  croire  à  un  véritable 
tubercule.  Dans  un  cas  qui  m’est  personnel,  la  protubérance 
annulaire,  augmentée  de  volume,  présente,  à  sa  partie  anté-  ' 
rieure,  une  masse  jaunâtre,  solide,  sèche,  légèrement  sail¬ 
lante  sous  les  méninges  saines.  Du  volume  d’une  amande  ou 
d’un  petit  marron,  cette  tumeur,  située  sur  la  ligne  médiane, 
occupe  le  tiers  inférieur  de  la  protubérance,  une  faible  por¬ 
tion  de  l’extrémité  supérieure  des  pyramides,  et  paraît  avoir 
détruit  les  nerfs  de  la  sixième  paire  qu’il  est  impossible  de 
retrouver  à  leur  origine.  Yue  par  sa  face  antérieure,  cette 
masse  est  constituée  par  deux  nodosités  jaunes,  assez  fermes, 
réunies  par  une  substance  grisâtre  vasculaire,  résistante.  In¬ 
cisée  perpendiculairement  à  cette  face  et  suivant  l’axe  de  la 
protubérance,  elle  laisse  voir  d’autres  nodules  jaunâtres  et  cir¬ 
conscrits  par  un  tissu  grisâtre,  riche  en  vaisseaux.  Elle  com- 


(1)  Nicaise.  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1. 1, 1863,  p.  186. 

(2)  Ward.  Nouv.  Bibl.  méd.,  t.  VI,  p.  368. 
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prend  im  peu  plus  du  tiers  de  l’épaisseur  de  la  protu¬ 
bérance)  et  sa  délimitation  d’avec  la  substance  nerveuse 
est  tellement  nette  et  tranchée,  qu’ après  macération  dans 
l’alcool,  il  est  possible  de  l’énucléer,  La  structuré  de  cette 
lésion  diffère  dans  les  parties  jaunes  blanchâtres  et  dans 
les  parties  grisâtres.  Celles-ci  sont  constituées  par  Une 
trame  fibrillaire  au  sein  de  laquelle  sont  disposées,  d’une 
façon  uniforme  et  par  petits  amas,  des  cellules  rondes,  peu 
volumineuses  (cellules  embryonnaires);  celles-là  sont  formées 
par  une  trame  analogue,  mais  les  cellules  qu’elles  renferment, 
plus  abondantes  sur  certains  points  et  en  voie  d’altération 
graisseuse,  donnent  à  la  coupe  un  aspect  sombre  qui  tranche 
sur  les  parties  voisines  plus  claires,  comme  s’il  existait  plu¬ 
sieurs  centres  d’altération  primitive.  Des  vaisseaux  nombreux 
et  partout  libres  parcourent  cetté  tumeur  qui  a  atrophié  OU 
détruit  les  éléments  nerveux  de  son  voisinage.  Le  cervelet 
n’est  pas  altéré,  mais  la  moelle  épinière  est  le  siège  d’une 
dégénérescence  secondaire;  immédiatement  au-dessous  du 
renflement  lombaire,  elle  présente  un  foyer  d’inflammation 
d’un  centimètre  d’étendue,  au  niveau  duquel  elle  adhère  aux- 
méninges. 


De  ces  différents  faits  et  dé  plusieurs  autres  observés  dans 
ces  derniers  temps,  il  résulte  que  l'altération  spécifique  dè 
la  substance  nerveuse  est  rarement  Isolée  et  que,  le  plus  sou¬ 
vent,  élle  coexiste  avec  une  lésion  des  méninges  auxquelles 
elle  se  trouve  presque  toujours  soudée,  sinon  avec-  une  lésion 
des  artères  et  des  nerfs  de  là  base  crânienne.  Cette  encépha¬ 
lite  est  caractérisée  par  la  présence,  au  sein  de  la  substance 
nerveuse,  de  nodosités  arrondies,  sèches,  situées  à  la  péri*- 
phérie  plutôt  que  dans  les  parties  centrales,  Ges  nodosités, 
d’un  volume  qui  varie  depuis  la  grosseur  d’un  grain  de  chè- 
nevis  jusqu’à  celle  d’une  pdmme  d’api,  ont  pouf  siégé  habi¬ 
tuel  les  lobes  antérieurs  du  cerveau,  les  couches  optiques,  le 
pont  de  Varole,  les  pédoncules  cérébraux,  et,  enfin,  les  pédon¬ 
cules  céréheilèux.  Tantôt  uniques,  elles  Se  trouvent  disposées 
suqle  trajet  d’un  petit  vaisseau,  tantôt  multiples,  elles  soiit  par- 
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fois  isolées, et,  le  plus  souvent,  groupées  en  amas.  Leur  colora¬ 
tion  est  jaunâtre  ou  blanchâtre,  leur  consistance  est  ordinaire¬ 
ment  ferme,  quelquefois  chondroïde,  avec  un  point  de  ramol¬ 
lissement  central  j  leur  surface  de  section,  au  lieu  d’être  lisse 
et  uniforme,  se  trouve  fréquemment  inégale  et  semée  de  petites 
dépressions,  comme,  d’ailleurs,  celle  de  la  plupart  des  tu¬ 
meurs  gommeuses.  Ces  petites  tumeurs  ne  sont  pas  en  rapport 
immédiat  avec  la  substance  nervéuse,  mais  bien  plongées  au 
sein  d’un  tissu  ferme,  résistant,  grisâtre,  translucide  et  vas- 
ctilaire,  auquel  elles  se  trouvent  plus  ou  moins  intimement 
unies,  et,  de  la  sorte,'  elles  offrent,  pour  ainsi  dire,  deux  par¬ 
ties  distinctes  :  une  partie  centrale,  jaunâtre,  non  vasculaire, 
.envoie  d'e  destruction,  et  une  partie  périphérique  ou  zone 
grisâtre  et  vasculaire,  en  état  d’ extension  et  de  progression. 

La  première  de  ces  parties  (nodosité  centrale)  est  constituée 
par  une  substance  fondamentale  finement  striée,  parsemée  de 
nombreuses  granulations  graisseuses,  et  de  cellules  petites, 
imprégnées  des  mêmes  granulations,  déformées,  atrophiées 
ou  partiellement  détruites.  Les  vaisseaux  qu’on  ÿ  rencontré 
ont  leurs  paroié  épaissies  et  sont,  pour  la  plupart,  oblitérés. 
Dans  ces  conditions,  la  substance  intermédiaire  sê  ramollit, 
d’où  il  résulté  une  sorte  dé  liquéfaction  de  la  masse  qui  est 
favorable  à  sa  résorption,  La  seconde  partie  ou  zone  extérieure 
est  composée  presque  exclusivement  de  petites  cellules  pour¬ 
vues  de  noyaux  volumineux  aveü  un  6u  plusieurs  nucléoles 
brillants-,  et  enfermées  dans  Une  substance  fibriliaire,  elle 
forme  une  sorte  de  tissu  de  bourgeons  charnus  qui  contient 
de  nombreux  vaisseaux  et  tend  à  s’organiser  définitivement. 
Ge  tissu  sert,  en  effet,  à  là  résorption  de  là  nodosité  centrale 
où  gomme  et,  lorsque  celle-ci  à  disparu,  il  se  rétracte  et  donne 
lieu  à  une  espèce  de  plaque  scléreuse,  de  kySte  OU  dé  cica¬ 
trice  fen  géüêral  peu  étendue. 

Ainsi,  les  nodosités  gommeuses  sont  le  plus  souvent  résor¬ 
bées  par  suite  de  leur  métamorphose  graisseuse  5  mais,  dans 
quelques  cas,  elles  subissent  une  transformation  muqueuse 
qui  les  fait  ressembler  à  üfie  maSSë  gélatinêüsé,  ÔÜ  bién  elles 
s’infiltrent  de  sels  calcaires,  deviennent  spbügietlSëë,  dûtes 
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comme  la  pierre.  Les  éléments  nerveux,  s’ils  no  sont  refoulés 
à  la  périphérie,  disparaissent  au  sein  de  ces  lésions.  Cette  cir¬ 
constance  n’est  pas  sans  intérêt,  car  elle  nous  rend  compte 
de  la  dégénérescence  consécutive  à  la  présence  de  ces  lésions 
au  sein  de  l’encéphale. 

Une  femme  de  45  ans,  atteinte  de  tubercules  ulcérés  de  la 
peau  du  nez  et  des  joues,  et  regardée  par  M.  Cazenave  comme 
syphilitique,  succombe  après  avoir  éprouvé  des  troubles  dis¬ 
tincts  de  ceux  de  l’hémorrhagie  cérébrale.  A  l’autopsie, 
Féréol  \1)  constate  une  altération  particulière  des  reins  et  la 
présence,  au  sein  du  lobule  intraventriculaire  du  corps  strié, 
d’une  petite  cavité  pleine  d’un  liquide  séreux,  grisâtre,  pou¬ 
vant  loger  une  noisette,  et  tapissée,  à  l’intérieur,  d’une  sorte 
de  membrane  très  mince. 

Dans  un  cas  rapporté  par  Meyer  (2),  l’hémisphère  droit  du 
cerveau  était  transformé  en  une  cavité  parcourue  de  nombreux 
cordons  sous  forme  de  réseau,  et  dont  les  parois  se  trouvaient 
constituéespar  une  couche  mince  de  substance  cérébrale  ramol¬ 
lie.  La  couche  optique  et  le  corps  strié  correspondants  étaient 
atrophiés,  la  dure-mère  et  le  foie  parsemés  de  tumeurs  gom¬ 
meuses.  Il  y  avait  eu  pendant  la  vie  des  accès  épileptiformes, 
des  accès  maniaques  et  une  hémiplégie  complète  à  gauche. 
Une  de  nos  observations  présente  une  semblable  disposition, 
puisque  le  lobe  antérieur  droit  est  en  partie  transformé  en 
une  cavité  kystique.  Dans  le  corps  strié  gauche  d’un  malade 
qui  avait  eu  des  vertiges,  de  la  céphalée  et  des  accès  épilepti¬ 
formes,  on  trouva  un  kyste  du  volume  d’une  noisette,  d’ori¬ 
gine  apoplectique  au  rapport  de  Meyer,  mais  à  notre  sens  de 
cause  syphilitique,  car  il  existait  en  outre  trois  tumeurs 
situées  au  sein  d’un  tissu  fibroïde  déposé  entre  la  dure-mère 
et  la  surface  du  lobe  antérieur  gauche,  un  ramollissement  du 
corps  strié  droit,  et  des  gommes  dans  le  foie.  De  ce  fait  se 
rapproche  naturellement  l’observation  CL VIII  du  Traité  des 
maladies  inflammatoires  du  cerveau  de  Gahneil.  Dans  ce  cas, 


(1)  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1856,  p.  409. 

(2)  Loc.  cit.,  ohs.  VI. 
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relatif  à  un  malade  manifestement  syphilitique,  tout  l’hémi¬ 
sphère  droit  était  creux  et  converti  en  une  espèce  de  gousset 
considérable,  la  substance  nerveuse  avait  disparu  au  centre 
des  lobes  antérieur,  postérieur  et  moyen.  Un  vide  considé¬ 
rable  existait  entre  la  base  de  ces  lobes  et  l’espèce  de  calotte 
qui  formait  en  haut  la  voûte  de  cette  immense  cavité.  La 
couche  optique  et  le  corps  strié  étaient  atrophiés  ou  réduits  à 
l’état  de  proéminences  informes.  Des  vides  celluleux,  des 
filaments  nombreux,  des  plaques  pseudo-membraneuses  ten¬ 
dues  comme  des  réseaux,  s’attachaient  çà  et  là  sur  les  parois 
intérieures  du  clapier  qui  avait  remplacé  la  substance  céré¬ 
brale.  D’autres  observations  plaident  encore  en  faveur  de  la 
doctrine  que  nous  défendons.  Un  cas  déjà  cité  de  Bristowe  Cl) 
fait  mention  d’un  kyste  du  volume  d’une  noisette,  siégeant  à 
la  partie  antérieure  du  corps  strié  gauche.  La  dure-mère 
épaissie  contient  plusieurs  gommes  dans  son  épaisseur  ;  le 
crâne  est  perforé;  des  tumeurs  du  volume  d’une  noisette, 
d’apparence  lardacée,  se  rencontrent  dans  l’épaisseur  de  l’os 
frontal;  le  foie,  dur,  rabougri,  a  l’aspect  d’un  tissu  squir¬ 
rheux  jaunâtre.  Dans  une  observation  de  syphilis  rapportée 
par  Wagner,  il  est  question  de  la  présence,  à  la  partie  interne 
et  postérieure  du  corps  strié  gauche,  d’une  sorte  de  kyste 
séreux  en  forme  d’éventail  et  du  volume  d’un  noyau  de 
cerise. 

A  côté  de  cette  disposition  il  en  est  une  autre  non  moins 
importante  à  connaître,  et  qui  se  présente  sous  l’apparence 
d’une  dépression  ou  d’une  cicatrice.L’observation  XL  de  notre 
traité  de  syphilis  mentionne  une  dépression  légère  et  comme 
cicatricielle  à  la  surface  d’une  circonvolution,  etplus  profondé¬ 
ment  une  brideou  cicatrice  grisâtre,  linéaire,  ayant  quelques 
millim.  en  profondeur  sur  0  m.  02  environ  de  longueur.  Un 
état  un  peu  différent  se  rencontre  dans  deux  cas  de  syphilis 
encéphalique  consignés  dans  notre  Atlas  d'anatomie  ‘patholo¬ 
gique  (2)  ;  la  substance  nerveuse  disparue,  dans  une  étendue 

(1)  Bristowe,  dans  Trans.  of  the  path.  Soc.  of  London,  p.  21. 

(2)  Lancereaux,  Atlas  d’anat.  pathologique,  obs.  GCXLIV,  p .  396, 
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de  quelques  millimètres,  au  sein  de  la  protubérance ,  se  trouve 
remplacée  par  un  tissu  grisâtre  d'apparence  cicatricielle, 
formé  par  la  névfoglie  épaissie,  des  noyaux  ronds,  des  corps 
granuleux  et  des  granulations  moléculaires.  Meyer  (1)  trouva 
en  inêmé  temps  que  des  oStéophytes  à  la  surface  interne  des 
os  du  crâne,  une  altération  de  la  dure-mère  ét  des  dépressions 
plus  ôü  moins  profondes  dânS  la  moitié  droite  du  pont  de 
Varole  ét  dans  là  partie  gauché  de  la  moelle  allongée*  Ces 
dépressions,  d’un  bleü  grisâtre,  véritables  cicâtricesj  se  con¬ 
tinuaient  dans  la  profondeur  de  l’organe  par  des  prolonge¬ 
ments  irréguliers,  striés,  gris  rougeâtres  et  d’aspeot  lardacé. 
Les  points  grisâtres  étaient  formés  d’ün  tissu  fin  à  stries  lom- 
gitudinaleS  et  dé  corpuscules  graisseux-.  La  substance  voisine 
était  composée  d’éléments  nervéux  détruits, de  fibres  nerveuses 
amincies  et  de  corpuscules  amylacés.  Des  faits  analogues 
se  retrouvent  sans  aücun  doute  dans  le  riche  ouvrage  de 
Gâlmeil  (2). 

Noüs  bornons  là  cette  revue  rétrospective,  bien  que  noüs 
n’ayons  paâ  épuisé  toute  la  série  des  faits  ôù  il  est  pbssiblé 
dë  voir  lâ  syphilis  laisser  dans  le  cerveau  des  destructions 
analogues  à  celles  que  nous  avons  observées  dans  lë  foie. 
Remarquons  qne  souvent  ces  désordres  se  trouvent  désignés 
par  ünë  périphrase,  â  Cause, Sans  doute,  de  leur  ressemblance 
assez  imparfaite  avec  la  poche  séreuse,  connue  sous  le  nom  de 
kyste,  dans  le  langage  anatomiques 

Au  résumé,  les  ttimeurs  gommeuses  dê  l'encéphale  présen¬ 
tent  des  Caractères  objectifs  qüi  varient  avec  les  phases  de 
leur  éVolutiëh  pathologique  ;  assez  semblables,  à  une  Certaine 
période,  au  tubercule,  au*  tumeurs  Connues  aujourd’hui  sous 
les  noms  de  giiofiié  et  de  sarcome,  elles  offrent  plus  tard  de 


ët  obsi  ’cdLXXin,  p.  Ui:  Iraittotidh  dont  il  s’agit  Ubst  pas  décrût, 
dàfi§  cëttè  dèfniëfë  'ôBsefr&tiori;  Ruais  ü  süfüt  de  jëter  Uft  èêûp  d’œil 
siif  lâ  flgürë  S  db  iâ  plâtichë  4b,  povif  S’aéSürer  de  ëüü  ëiistencb. 

(1)  Meyer, loc.  oit.  obs.  Vlîî. 

(2)  Traité  dbë  mal'ëd.  i&flâinth;  du  èefv,  t.  Il,  tihap,  Vî,  p,  231, 
CXEI,  êtc. 
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l’analogi'e  avec  une  bouillie  athé!rbffià1tttt8d>  des  kystes 
séreux  ou  hémorrhagiques  anciens. 

Par  leur  faible  vascularité,  les  gommes  dé  l'encéphale  se 
distinguent  des  tumeurs  cancéreuses  ou  fîbieuseS  s  mais  elles 
se  rapprochent  davantage  dit  thbfeféülé  du  êébVeau;  avec 
lequel  on  les  a  vraisemblablement  plusieurs  fois  confondues. 
La  distinctiôü  est  cependant  fe&ilê»  Loin  fl’étfe  plongé  dans 
un  stroma  libroïde  OU  fibreux,  le  tubercule  èSt  en  COntaèt 
immédiat  avec  la  substance  nerveuse.  C’est  d’ailleurs  Une 
tumeur  aïïoMie,  comme  formée  de  couches  concentriques, 
et  qui,  plus  humide  et  plus  tûolle  que  la  gOmme,  subit  d’une 
façon  plus  uniforme  la  métamorphose  graisseuse  ;  en  Outre, 
distinct  par  la  présence  dé  son  bacille,  le  tubercule  est 
le  plus  souvent  unique,  sinon  entouré  de  granulations 
de  même  nature.  Les  kystes  apoplectiques  ont  une  forüie 
arrondie,  et  leurs  parois  Sont  imprégnées  de  la  matière  colo¬ 
rante  dù  sang  à  l’état  amorphe  ou  cristallin.  Les  infarctus 
résorbés  se  distinguent  des  cicatrices  par  l’altératiori  conco¬ 
mitante  des  artères.  Jè  n’iüsiste  pas  plus  longuement  sur  ce 
diagnostic  différentiel,  il  me  paraît  suffisant  à  montrer  qué  là 
syphilis  pfoduit  au  sôin  de  la  Substance  nerveuse  des  lésions 
auSsi  nettémënt  caractérisées  que  celles  dè  là  peau,  et  Si 
maintenant  il  se  trouve  encore  des  auteurs  disposés  à  attri¬ 
buer  une  origine  spécifique  à  la  périencéphalite  diffuse,  cette 
affection  dont  les  caractères  anatomiques  sont  si  précis  et  si 
distincts  des  désordres  syphilitiques,  il  me  semble  que  la 
comparaison  de  ces  détails  parviendra  facilement  à  les  con¬ 
vaincre  de  la  fausseté  dè  leür  interprétation.  — Contrairement 
aux  lésions  syphilitiques,  toujours  circonscrites  et  dissé¬ 
minées,  celle  de  la  périencéphalite  diffuse  est  généralisée  à 
toute  la  périphérie  de  l’encéphale  ;  elle  est  toujours  superfi¬ 
cielle,  tandis  que  les  premières  se  rencontrent  souvent  dâfis 
la  profondeur  de  l’organe.  La  névroglie  et  les  vaisseaux  sont 
biën  lésés  dans  les  débit  cas,  hiàiS  la  riëVrbglië;  â  pèine 
épàiësie  dans  là  jjériéhcéjiliàlite  diffusé,  foinhé  des  plâcjüës 
scléifoséës  du  des  üëdositéS  piiié  oü  inbiiis  VôlÜihihétiéeS  dâüà 
la  ëyphilis  cëïëhbale.  liés  jiiiis  £roséés  ètMtëïès  cérëiirâïëâ  ébüfc, 
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dans  cette,  dernière  maladie,  affectées  sur  un  point  circons¬ 
crit,  les  artérioles  ou  les  capillaires  offrent  dans  la  première, 
des  désordres  étendus  qui  se  traduisent  tout  d’abord  par  la 
multiplicité  de  leurs  noyaux  et  plus  tard  par  la  dégénéres¬ 
cence  graisseuse  de  ces  mêmes  éléments.  C’est  alors  que  l’on 
peut  constater  des  extravasations  sanguines  dans  la  tunique 
adventice,  de  petits  anévrysmes  miliaires,  des  taches  purpu¬ 
riques  ou  encore  des  oblitérations  vasculaires,  avec  ischémie, 
stase  sanguine  et  dystrophie  des  éléments  nerveux.  Bien 
différents  sont  les  désordres  de  la  syphilis  qui  affectent  les 
gros  troncs  et  produisent  des  foyers  hémorrhagiques  ou  de 
ramollissement  cérébral.  Mais  ce  qui  distingue  surtout  ces  deux 
ordres  de  lésions,  c’est  leur  évolution  réciproque,  celles  delà 
paralysie  générale,  démence  paralytique  ou  périencéphalite 
diffuse  ayant  une  marche  progressive,  celles  de  la  syphilis, une 
évolution  toujours  limitée,  caractérisée  par  une  phase  de  pro¬ 
lifération  cellulaire  à  laquelle  succède  la  phase  de  régression 
propre  à  toutes  les  lésions  spécifiques.  Les  différences  entre  ces 
désordres  sont,  en  somme,  considérables  et  par  conséquent  il 
est  impossible  de  les  rattacher  à  une  même  cause  :  la  péri¬ 
encéphalite  ou  méningoencéphalite  chronique  diffuse  est 
donc  une  affection  absolumentUndépendante  de  la  syphilis. 

( A  suivre.) 


MÉCANISME  DES  LUXATIONS  SUS-ACROMIALES  DE  LA  CLAVICULE, 
LEUR  TRAITEMENT  PAR  LA  SUTURE  OSSEUSE. 

PAR  MM. 

Paul  POIRIER,  et  Henri  RIEFPEL, 

Agrégé, Chirurgien  des  hôpitaux,  Interne, médaille  d'or  des  hôpitaux, 

Chef  des  Travaux  anatomiques,  Prosecteur  à  la  Faculté. 

Les  luxations  de  l’extrémité  externe  de  la  clavicule  au-dessus 
de  l’acromion  comptent,  on  le  sait,  au  nombre  des  déplace¬ 
ments  articulaires  les  plus  aisés  à  corriger,  mais  aussi  les 
plus  difficiles  à  maintenir  réduits.  Cette  particularité  s’ex- 
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plique  tout  naturellement,  ainsi  que  nous  espérons  le  démon¬ 
trer  plus  loin,  par  la  disposition  anatomique  des  surfaces  qui 
concourent  à  former  la  jointure.  L’extrémité  distale  de  la  cla¬ 
vicule  est  munie  d’une  facette  elliptique  regardant  en  bas, 
en  dehors  et  un  peu  en  avant,  taillée  en  biseau  aux  dé¬ 
pens  de  la  face  inférieure  de  l’os  et  reposant  (1)  sur  une 
facette  analogue  de  l’acromion.  Cette  dernière,  toutefois,  offre 
une  orientation  diamétralement  opposée  ;  elle  est  tournée  en 
dedans,  en  haut  et  un  peu  en  arrière.  Il  est  de  règle  que  les 
deux  surfaces  destinées  à  se  juxtaposer  présentent  une  forme 
et  une  étendue  correspondantes.  Dans  certains  cas,  néan¬ 
moins,  le  plan  claviculaire  déborde  notablement  le  plan  acro¬ 
mial  et  constitue  une  saillie  qui  pourrait,  à  première  vue, 
en  imposer  pour  une  luxation  incomplète.  Une  semblable 
conformation  existe  ordinairement  des  deux  côtés,  quoique 
plus  marquée  du  côté  droit,  à  moins  que  l’individu  ne  soit 
gaucher. 

Les  surfaces  sont  solidement  unies,  d’une  part,  par  un  man¬ 
chon  fibro-périostique  dont  la  moitié  supérieure,  beaucoup 
plus  résistante,  se  compose  de  deux  couches,  superficielle  et 
profonde,  d’autre  part,  par  les  puissants  ligaments  coraco- 
claviculaires.  Bouisson  et,  après  lui,  Ader  ont  essayé  de 
démontrer  expérimentalement  que,  dans  la  luxation  sus-acro¬ 
miale  incomplète,  la  capsule  fibreuse  était  seule  rompue,  et 
que,  dans  la  variété  complète,  tous  les  trousseaux  fibreux 
étaient  déchirés.  Brindel  (2),  Galangau  (3)  sont  arrivés  à  des 
résultats  opposés  et  signalent,  comme  spéciales  à  la  luxation 
incomplète,  la  rupture  des  ligaments  coracoïdiens  et  la  con¬ 
servation  de  la  capsule  acromio-claviculaire.  Ces  faits  expé¬ 
rimentaux  sont  en  désaccord  avec  les  données  fournies  par 
l’anatomie  pathologique  et  la  clinique.  Nous  n’en  voulons 


(1)  Voir  sur  ce  sujet  P.  Poirier  :  La  clavicule  et  ses  articulations, 
in  Journ.  de  l’anat.  et  de  la  physiol.,  1890,  p.  96. 

(2)  Brindel.  Thèse  de  doctorat.  Paris, 11875. 

(3)  Galangau.  Thèse  de  doctorat.  Montpellier,  1877. 
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pour  preuve  que  les  relations  d’autopsies  qu’on  peut  lire  dans 

les  traités  de  Malgaigne  (1)  et  de  Bardénheuer  (2). 

Dans  les  deux  biopsies  que  nous  avons  eu  l’occasion  de 
pratiquer,  nous  avons  essayé  de  vérifier  l’étendue  des  dégâts. 
Dans  notre  première  observation,  le  ligament-  acromio- clavi¬ 
culaire  supérieur  était  totalement  dédhiré,  l’inférieur  était 
réduit  k  quelques  lamelles  fibro-périostiqués.  Rupture  com¬ 
plète  du  ligament  âcroinieri  supérieur  et  de  quelques  fibres  du 
muscle  trapèze  à  sofi  insertion  antéro-inférieure,  tel  est  le 
bilan  des  lésions  rencontrées  dans  le  second  cas  (voy.  plus 
loin).  Ce  ii’est  pâS  à  dire  que  iioüS;  n’àyions  cherché  à  nous 
rendre  Compte  de  l’état  dés  faisceaux  caraCo-claviculaireS  (3)  ; 
mais  nous  n’avons  pu  les  apercevoir,  masqués  qti’ils  étaient 
par  la  clavicule  et  les  parties  molles  Voisines. 

Nous  avons  cependant  lieu  dé  croire  qu’ils  n’étaient  pas 
intacts,  et  iiotis  estimons  que  leur  parfaite  intégrité  est  incom¬ 
patible  avec  une  luxation  sus-acromiale  totale  ou,  pour  par¬ 
ler  un  langage  peut-être  plüs  exact,  avec  l'existence  d’un 
abaissement  complet  de  i’acromion  au-dessous  de  l’extrémité 
distale  de  la  clavicule.  Noirs  essaierons  de  le  démontrer  dans 
un  instant. 

A  l’instar  de  Morel  Lavallée  (4),  de  Malgaigne,  dé  Brindel 
et  d’autres  auteurs,  nous  avons  institué  quelques  expériences 
destinées  à  nous  éclairer,  d’une  part,  sur  le  mécanisme  des 
déplacements  qui  nous  occupent,  'd’autre  part,  sur  le  nombre 
et  l’étendue  des  déchirtires  ligamenteuses.  Sur  des  cadavres 
de  l’École  pratique  (5),  nous  àVons  réussi  à  produire  des  luxa- 

(1}  Malgaigne.  Traité  des  fractures  et  des  luxations,  1855,  t.  II, 
page  437. 

(2)  Bardenheuer.  Die  Krankheiten  der  oberen  Extremitàten.Deutsche 
Chirurgie,  Lieferung  63  a.,  p.  71. 

(3)  Paci,  dans  l’observation  à  laquelle  nous  faisons  allusion  plus 
bas,  a  constaté  une  dilacération  totale  des  ligaments  conoïde  et  tra- 
pézoïde. 

(4)  Morel  Lavallée.  Annales  de  la  chirurgie  française  et  étrangère, 
1843,  p.  145,  257,  444. 

(5)  Plusieurs  cadavres  ont  servi  à  nos  expériences  ;  l’un  d’entre  eux 
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tions  complètes  acromio-clavicülairés .  Pour  les  réaliser,  plu¬ 
sieurs  conditions  nous  ont  paru  indispensables.  Quand  le  choc 
porte  transversalement  sur  le  moignon  de  l’épaule,  nous  avons 
toujours  obtenu  une  fracture  de  la  Clavicule.  Pour  qu’üne 
luxàtioü  de  cét  os  puisse  se  produire,  il  est  nécessaire  que  la 
violence  agisse  obliqüehient  d’avant  en  arrière  ou  d’arrière  eh 
avant  sür  la  région  déltoïdienne.  Bien  qu’Edmond  Andrews  (1) 
écrive  :  «  Un  coup  dirigé  de  bas  en  haut  et  frappant  le  bord 
inférieur  de  la  clavicule  a  pü  causer  la  iuxation  qui  nous 
oCCupe  »,  nous  devons  à  la  vérité  de  dire  qu’iin  pareil  méca¬ 
nisme  ne  noüs  â  fourni  sür  le  cadavre  qu’un  résultat  négatif, 
et  ne  peut  guère  être  invoqué  sur  le  vivant  que  pour  quelques 
luxations  exposées,  alors  qüe  l’instrument  vulnérânt  poussé 
directement  la  Clavicule  de  bas  en  haut.  Nous  avons,  au  con¬ 
traire,  réussi  à  Obtenir  une  luxation  de  l’extrémité  externe 
de  la  clavicule  en  haut,  en  pressant  directement  de  haut  en 
bas  et  de  dedans  en  dehors  sur  la  face  supérieure  dé  l’acrô- 
mion.  Aussi,  bien  que  nos  expériences  soient  peu  nom¬ 
breuses,  peut-être  défectueuses  pâr  suite  de  la  mutilation 
des  cadavres  que  nous  avons  pu  utiliser,  bien  que  nùüs 
n’âyonS  nullement  l’intention  de  révoquer  en  doute  les  méca¬ 
nismes  indiqués  par  d’autres  auteurs,  serions-nous  assez  dis¬ 
posés  à  admettre  qu’ün  traumatisme  s’exerçant  obliquement 
et  à  pic  sur  la  saillie  acromiale  constitue  la  cause  détermi¬ 
nante  la  plus  favorable  à  la  production  des  déplacements  en 
haut  de  l’extrémité  distale  de  là  clavicule.  Une  opinion  ana¬ 
logue  a  été  défendue  par  Brindël  dans  Sa  thèse  :  «  La  luxation 
sus-acromiale,  dit-il,  résulte  du  soulèvement  de  lâ  clavicule 
par  l’apophysé  coracoïde,  tandis  que  racrômiOn  S’abaisse  en 
dehors  et  en  bas.  »  Cettè  phrasé  UùuS  semblé  Contenir  seule¬ 
ment  une  partie  de  ia  vérité,  tl  ÿ  à  îiëu,  à  notre  avis,  dé  dis¬ 
tinguer  la  luxation  incomplète  et  lâ  luxation  Complète. 


était  intact;  tous  les  autres  avaient  été  utilisés  par  les  élèves  pour 
les  exercices  de  médecine  opératoire  -,  c’est  dire  qu’ils  étaient  privés 
dé  leurs  membres  supérieürS. 

(1)  Andrews.  Encyclopédie  intern.  de  chirurg.,  1885,  t.  IV,  p.  412. 
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Voici  comment  nous  comprenons  leur  pathogénie.  Dans  'la 
première  variété,  dans  laquelle  les  deux  surfaces  articulaires 
n’abandonnent  pas  tout  point  de  contact,  une  violence,  abais¬ 
sant  l’acromion  et  faisant  exécuter  au  scapulum  un  mouve¬ 
ment  de  rotation,  attire  en  même  temps  la  clavicule,  qui  vient 
appuyer  sur  l’apopbyse  coracoïde.  Si  le  traumatisme  n’est 
pas  trop  intense,  il  est  possible  que  tout  se  borne  à  une  déchi¬ 
rure  des  ligaments  acromio-claviculaires  et  à  la  production 
de  la  luxation  incomplète.  Mais,  supposons  qu'à  ce  moment 
la  force  vulnérante  n’ait  point  épuisé  son  action  ;  que  va- 
t-il  arriver?  L’acromion  et  la  coracoïde  continuent  à  s’abais¬ 
ser;  la  clavicule  ne  peut  pas  suivre  le  mouvement,  car  elle 
vient  s’arcbouter  contre  l’extrémité  antérieure  de  la  première 
côte  et  contre  son  cartilage  ;  les  ligaments  coraco-claviculaires 
distendus  finissent  par  céder  ;  la  clavicule  perd  tout  point  de 
contact  avec  l’acromion  et  la  variété  complète  de  la  luxation 
est  constituée. 

Nous  avons  laissé  pressentir  que,  pour  nous,  la  capsule 
acromio-claviculaire  est  seule  rompue  dans  les  luxations 
incomplètes  et  que  la  déchirure  des  faisceaux  eoraco-clavicu- 
laires  est  indispensable  pour  engendrer  une  luxation  com¬ 
plète.  Cette  opinion,  soutenue  par  Bouisson  (1)  dès  1843,  nous 
semble,  en  effet,  conforme  aux  résultats  des  dissections  que 
nous  avons  faites  après  avoir  produit  des  luxations  sur  le 
cadavre.  Mais,  dans  ces  cas,  la  multiplicité  des  ruptures 
périostiques,  fibreuses  et  musculaires  est  parfois  telle  qu’il 
devient  impossible  de  les  analyser,  de  déterminer  leur  ordre 
de  succession  et  leur  importance  pathogénique.  Aussi,  avons- 
nous  jugé  préférable  de  recourir  à  un  autre  moyen  d’étude. 
Celui-ci  consistait  à  mettre  à  nu  la  jointure  acromio-clavicu¬ 
laire,  à  sectionner  les  ligaments  et  à  constater  les  déplace¬ 
ments  articulaires  que  nous  étions  en  mesure  de  produire. 
Dans  deux  cas,  après  avoir  coupé  uniquement  les  ligaments 
acromio-claviculaires,  nous  avons  abaissé  violemment  l’acro- 


(1)  Bouisson.  Annales  de  la  chirurgie  française  et  étrangère,  1843, 
t  IX,  p.  321. 
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mion,  et  c'est  une  luxation  incomplète  qui  a  succédé  à  ce 
traumatisme.  Il  nous  a.  été  impossible  de  faire  cesser  tout 
contact  entre  les  deux  surfaces  osseuses.  Pour  réaliser  une 
luxation  complète,  nous  avons  dû  sectionner  les  ligaments 
trapézoïde  et  conoïde.  Sur  un  autre  cadavre,  nous  avons  coupé 
seulement  ces  deux  derniers  moyens  d’union  ;  en  exerçant 
une  pression  de  haut  en  bas  sur  l’acromion,  nous  avons  pro¬ 
duit  alors  d’emblée  la  rupture  de  la  capsule  articulaire  et  la 
formation  d’une  luxation  complète.  Pour  nous  rendre  un 
compte  encore  plus  précis  de  l’importance  des  déchirures 
fibreuses,  nous  avons,  sur  un  troisième  sujet,  tranché  uni¬ 
quement  du  côté  droit,  les  faisceaux  du  ligament  trapézoïde  ; 
la  luxation  n’est  devenue  complète  qu’après  section  consécu¬ 
tive  du  ligament  conoïde.  Sur  l’articulation  gauche  du  même 
sujet,  nous  avons  limité  la  section  à  ce  dernier  faisceau  et 
produit  une  luxation  complète.  Dans  cette  dernière  expé¬ 
rience,  les  ligaments  acromio-claviculaires  supérieur  et  infé- 
rieur,  ainsi  que  les  faisceaux  les  plus  antérieurs  du  ligament 
trapézoïde  se  sont  arrachés,  pendant  que  nous  pratiquions  les 
manœuvres  nécessaires  pour  donner  naissance  à  la  luxation. 
Ges  différentes  constatations  nous  autorisent,  croyons-nous,  à 
accepter  que  les  ligaments  acromio-claviculaires  sont  toujours, 
le  faisceau  trapézoïde  quelquefois,  intéressés  dans  la  luxation 
incomplète,  mais  que  la  rupture  du  ligament  conoïde  est  indis¬ 
pensable  pour  permettre  la  production  d’une  luxation  com¬ 
plète. 

Dans  ces  deux  variétés  de  déplacements,  la  clavicule  dont 
l’extrémité  est  parfois  déviée  en  avant  ou  en  arrière,  fait  une 
saillie  plus  ou  moins  apparente,  qui  déforme  l’épaule  et  en 
allonge  le  diamètre  vertical.  Bien  que  les  muscles  qui  s’insè¬ 
rent  au  scapulum  jouent  un  rôle  important  dans  la  fixation 
de  cet  os,  il  est  indéniable  que  la  clavicule  contribue  pour  sa 
part  à  le  maintenir  à  une  distance  déterminée  par  rapport  au 
thorax.  Aussi  voit-on  fréquemment, dans  la  luxation  qui  nous 
occupe,  l’omoplate  se  rapprocher  du  tronc,  l’acromion  se  loger 
sous  l’extrémité  externe  de  la  clavicule.  On  dit  alors  que  la 
clavicule  chevauche  sur  l’acromion,  expression  défec- 
T.  167.  26 
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tueuse,  puisqu’en  réalité  c’est  l’acromioü  qui  seul  s’est  dé¬ 
placé  dans  le  sens  transversal  et  s’est  rapproché  de  la  ligne 
médiane.  L’attitude  que  prennent  l’acromion  et  par  suite 
l’omoplate  ne  nous  paraît  pas  avoir  été  envisagée  avec  assez 
de  précision  par  nos  auteurs  classiques  ;  elle  mérite  cepen¬ 
dant  d’être  examinée  de  plus,  prèsv  car  elle  nous  permet  de 
comprendre  des  manœuvres  parfois  nécessaires  pour  la  réduc¬ 
tion  et  d’expliquer  quelque^  difficultés  du  traitement.  Certes, 
il  est  des  oas  dans  lesquels:  la  simple  pression- sur  la  clavi¬ 
cule  suffit  pouf  remettre  les  choses  on  placé  ;  mais  il  en  est 
d’autres  aussi,  dans  lesquels  la  réduction,  ne  saurait,  être  ob¬ 
tenue*  si  on  n’a.  soin  d’agir  sur  le  moignon  de  l’épaule,  de 
manière  à  corriger- la  situation  vicieuse  de  l’omoplate* 

Le  scapulum*  lorsqu’il  se  déplace,  le  fait  d’ime  façon  un 
peu  différente  dans  la  luxation  incomplète  et  dans  la.  luxation 
complète.  Dans  la  première  variété*  il  ne  cesse  pas  d’être  uni 
à  la  clavicule,  à  laquelle  il  reste  suspendu  par  les  ligaments 
coracoïdieüs,  qui  règlent  et  limitent  les  mouvements  d’ou¬ 
verture  et  de  fermeture  de  l’angle  omo-claviculaire.  Dans  ces 
conditions,  il  ne  saurait  s^abaisser.  en  totalité  ;  il  obéit  •  seule¬ 
ment  à  l’aotion  des  muscles  qui*  par  leur  rétractilitê  tonique, 
tendent,  à  •  l’attirer  en :  dedans*  II  en  résulte  qué  l’acromion 
vient  se  loger  sôus  l’extEémitêièxterhe, de  la  clavicule,  direc- 
tement  au-dessous  ou  bien  à.  la'  fois  au-dessous  et  on  avant-où 
au-dessous  et  én  arrière.  En  ësb-ii  dé  même  dans  ‘  la,  filiation, 
complète?  Ici,  toute  union  clavi-scapulaire  est  rompue.  ■  L’o¬ 
moplate  n’est  plus  sollicitée  uniquement  par  la  tonicité  do  ses 
muscles  adducteurs  (rhomboïde,'  pa/rtie  moyenne  du  tra¬ 
pèze*  etc.).  Elle  est  attirée  en  bas  par  le  poids  du  membre 
supérieur*  Elle  exécute  en.  même  temps  autour  d’un  axe.  per¬ 
pendiculaire  à  sa  surface  un  mouvement  de  rotation  qui  a 
pour  effet  de  rapprodber  son  angle  inférieur  de  la  crête  épi¬ 
nière  et  d’abaisser  la  cavité  gléndïde*  Aussi,  tout- en'  récôn-1 
naissant  l’élévation  réelle  de  la  clavicule,  faut-il  admettre  qüë 
l’acromion/  par  sa  translation  complexe*  contribue  large¬ 
ment  à  la  production  des  signes  objectifs  qui  caractérisent  la 
luxation  dite  sus-acromiale  de  ld  clavicule.  Cette  notibn’ifiêi 
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rite  d’être  prise  en  sérieuse  considération  dans  le  traitement 
rationnel  de  ces  déplacements. 

En  effet,  pour  les  corriger  il  ne  suffit  pas  toujours  d’abaisser 
directement  la  clavicule  dont  l’élévation  est,  d’ailleurs,  limi¬ 
tée  par  le  ligament  qui  rattache  son  extrémité  interne  à  la 
première  côte  ;  il  faut  souvent,  ainsi  que  l’indiquent  du  reste 
les  auteurs  classiques,  porter  en  outre  le  moignon  de  l’épaule 
en  bas  et  en  arrière,  c’est-à-dire  faire  exécutera  l’omoplate  un 
mouvement  de  rotation  qui  ramène  en  dehors  la  voûte 
acromio-coracoïdienne.  A  ces  manœuvres,  nous  en  ajou¬ 
terons  une  troisième,  indispensable  dans  les  luxations  com¬ 
plètes  :  c’est  une  forte  impulsion  du  coude  de  bas  en  haut;  On 
en  comprendra  sans  peine  la  nécessité,  si  on  réfléchit  un 
instant  aux  déplacements  possibles  de  l’omoplate  et  à  l’abais¬ 
sement  de  sa  cavité  glénoïde.  Ces  notions  anatomo-pathologi¬ 
ques  ne  sauraient,  à  notre  avis,  être  contestées.  Le  scaptdum. 
peut  même  jouer  un  rôle  prépondérant  dans  la  production  du 
déplacement  articulaire  ;  les  ouvrages  de  Malgaigne,  de  Hamil- 
ton,  de  Bardenheuer  contiennent  quelques  observations  dans 
lesquelles  il  a  suffi  de  porter  l’épaule  en  dehors  et  en  haut 
pour  faire  disparaître  la  déformation. 

La  luxation  sus-acromiale  peut-être  d’emblée  irréductible, 
mais  cet  accident  est  tout  à  fait  exceptionnel.  Dans  l’immense 
majorité  des  cas,  les  manœuvres  précédentes  permettent  aisé¬ 
ment  de  remettre  les  os  en  place.  Parfois  la  coaptation  est  par¬ 
faite  ;  le  plus  habituellement,  toutefois,  les  luxations  sus-acro¬ 
miales  échappent  à  tous  les  efforts  faits  pour  les  maintenir 
réduites.  Dès  qu’on  cesse,  dit-on,  la  pression  sur  la  clavicule! 
cet  os  abandonne  ses  rapports  normaux  et  se  soulève  à  la 
façon  d’une  touche  de  piano. 

Cette  difficulté  du  maintien  de  la  réduction  Constitue  une 
particularité  tout  à  fait  insolite  dans  l’histoire  des  luxations 
traumatiques  ;  elle  ne  se  rencontre  guère  que  pour  les  dépla¬ 
cements  de  trois  articulations  de  l’organisme,  pour  ceux  de 
l’articulation  trapézo-métaearpienne  du  ponce’,  pour  ceux  de 
la  tête  du  radius,  enfin  pour  ceux  dé  la  clavicule. Diverses  in¬ 
terprétations  ont  été  données  dans  le  but  d’expliquer  la  diffi- 
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culté  qu’on  éprouve  à  maintenir  les  surfaces  coaptées  dans 
la  luxation  qui  nous  occupe.  Lenoir  a  incriminé  à  tort  la  pré¬ 
sence  du  fibrocartilage  interarticulaire,  dont  la  disposition  et 
l’existence  sont  trop  variables  pour  qu’on  puisse  sérieusement 
en  tenir  compte.  Wenzel  Gruber,  cité  par  Henle  (1),  n’a  ren¬ 
contré  un  véritable  ménisque  que  trois  fois  sur  400  articula¬ 
tions  examinées  à  ce  point  de  vue.  Le  professeur  Sappey  (2) 
déclare  que  «  de  tous  les  fibro-cartilages  interarticulaires, 
«  celui  de  Weitbrecht  est,  sans  contredit,  le  moins  impor- 

«  tant . Son  importance  se  réduit  à  tel  point,  qu’il  mérite  à 

*  peine  d’être  mentionné  ».  Deux  fois  seulement,  dans  de 
nombreuses  dissections,  l’un  de  nous  a  vu  ce  fibro- cartilage 
complet,  séparant  en  deux  chambres  synoviales  distinctesl’ar- 
ticulation  acromio-claviculaire.  Nous  ajouterons  enfin  que, 
dans  les  deux  observations  qui  suivent,  nous  avons  constaté 
son  absence.  On  ne  saurait  donc  rendre  un  organe  aussi  in¬ 
constant  que  l’est  le  cartilage  de  Winslow  et  de  Weitbrecht 
responsable  d’une  particularité  à  peu  près  constamment  ob¬ 
servée  dans  les  luxations  susacromiales  de  la  clavicule. 

La  rétractilité  et  la  tonicité  musculaires  ont  été  incriminées 
à  leur  tour.  C’est  ainsi,  dit-on,  que  «  Boyer  fait  jouer  un  rôle 
«  important  à  la  traction  continue  exercée  par  le  faisceau  ex- 
«  terne  du  sterno-mastoïdien  et  surtout  par  le  trapèze,  qui  at- 
«  tirerait  en  haut  la  clavicule  ».  Il  y  a  dans  cette  phrase  une  er¬ 
reur  historique.  En  effet,  si  Boyer  insiste,  à  la  vérité,  sur  le 
rôle  du  trapèze  comme  agent  de  production  de  la  luxation, 
nous  lisons  seulement  dans  son  ouvrage  «  que  la  très  petite 
«étendue  des  surfaces  articulaires,  leur  obliquité  et  le  déchi- 
«  rement  des  ligaments  ne  permettent  pas  les  plus  légers  mou- 
«  vements  de  l’épaule  sans  que  les  os  se  déplacent  de  nou- 
«  veau  (3)  ».  Nélaton  (4),  au  contraire,  ainsi  que  Hamilton  et 

(1)  Henle,  Haudbuch  der  systematischen  Anatomie.  Tome  W  2e  fas¬ 
cicule,  page  68. 

(2)  Sappey.  Traité  d’anatomie,  3e  édit,  tome  I, p.  629. 

(3)  Boyer.  Traité  des  maladies  chirurgicales  et  des  opérations  qui 
leur  conviennent.  4e  édit,  tome  IV,  p.  137. 

(4)  Nélaton.  Eléments  de  pathologie  chirurgicale,  1847-48,  tome  II, 

p.  342.  6 
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Bardenheuer,  croient  à  l’influence  prédominante  du  trapèze. 
Certes,  on  ne  peut  contester  que  le  muscle  est  parfois  rétracté 
et  que  son  bord  antérieur  forme  une  corde  rigide  sous  la  peau 
Mais,  s’il  y  a  des  muscles  élévateurs  de  la  clavicule,  il  en  est 
d’autres  aussi  qui  sont  abaisseurs  de  cet  os.  Sans  parler  du 
sous-clavier,  sans  doute  uniquement  destiné  à  assurer  un 
contact  plus  intime  entre  la  tête  de  la  clavicule  et  le  sternum, 
les  muscles  pectoraux  et  le  deltoïde  doivent  exercer  une  ac¬ 
tion  tonique  antagoniste  aussi  puissante  que  celle  du  trapèze. 
Malgaigne  cite  un  cas  dans  lequel  le  grand  pectoral  était  tendu 
et  résistait  à  toute  traction.  Aussi  —  bien  que  cette  opinion 
jouisse  actuellement  d’un  certain  crédit  —  ne  pensons-nous 
pas  qu’on  puisse  expliquer  d’une  manière  satisfaisante  la  per¬ 
sistance  à  la  reproduction  du  déplacement  par  l’action  tonique 
du  tTapèze,  d’autant  que  ce  muscle  ne  se  fixe  pas  uniquement 
à  la  clavicule,  mais  également  à  l’acromion  et  à  la  lèvre  supé¬ 
rieure  du  bord  postérieur  de  l’épine  scapulaire. 

Suivant  M.  Polaillon  (1),  qui  ne  fait  que  partager  à  cet 
égard  l’avis  de  Malgaigne,  «  les  surfaces  sont  si  étroites,  si 
«  petites  et  si  glissantes  que  le  moindre  mouvement  du  ma- 
«  lade  suffit  pour  les  déplacer  de  nouveau  ».  Il  est  certain  que 
la  faible  étendue  des  facettes  articulaires  n’est  pas  étrangère  à 
la  production  de  cet  accident.  Mais  n’y  a-t-il  pas*  en  d’autres 
points  de  l’économie,  des  jointures  munies  de  surfaces  aussi 
glissantes  et  presque  aussi  petites,  et  dont  les  luxations  se 
maintiennent  cependant  réduites  ?  Aussi,  sans  contester  la 
valeur  de  la  cause  invoquée  par  Malgaigne,  y  a-t-il  lieu  de 
tenir  compte  de  l’intervention  d’autres  facteurs. 

Huguier  semble  s’être  rapproché  davantage  de  la  vérité  en 
incriminant  l’obliquité  de  la  facette  acromiale.  A  notre  avis, 
en  effet,  ce  sont  l’orientation  réciproque  des  surfaces  articu¬ 
laires,  la  direction  de  l’interligne  qui  créent  la  principale  dif¬ 
ficulté  dans  le  maintien  de  la  réduction.  La  clavicule,  nous  le 
répétons  et  nous  y  insistons  à  dessein,  repose  simplement 
sur  Tacromion,  sans  le  moindre  emboîtement  des  surfaces. 


(1)  Polaillon.  Dict.  encyclop.  des  Sc.  mêdic.,  art.  Clavicule,  p.721. 
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Si  on  prend  soin  d’écarter  un  peu  l’acromion  et  la  clavicule  en 
portant  le  moignon  de  l’épaule  légèrement  en  dehors,  et  si  on 
sectionne  circulairement  la  capsule  fibreuse  qui  les  unit,  la 
clavicule  se  soulève  sans  peine  même  sur  le  cadavre  où  le 
trapèze  a  perdu  sa  tonicité,  propriété  éminemment  vitale. 
L’étendue  du  déplacement  est  alors  bornée  par  la;  tension  des 
ligaments  eonoïde  et  trapézoïde.  Mais  pourquoi,  dans  la  luxa¬ 
tion  complète,  l’écartement  peut-il  être  tel  que  quelques  au¬ 
teurs  l’ont  estimé  à  trois,  quatre  centimètres  et  même  davan¬ 
tage  ?  Ce  n’est  pas  uniquement  parce  que  la  clavicule  s’élève, 
c’est  surtout  parce  que  l’apophyse  coracoïde  (pour  les  raisons 
signalées  plus  haut)  s’abaisse  avec  tout  le  scapulum,  qu’aucun 
lien  direct  ne  rattache  plus  à  la  clavicule.  Et,  si  l’on  veut, 
malgré  tout,  faire  intervenir  l’activité  musculaire,  nous  di¬ 
rons,  pour  rester  fidèles  à  l’opinion  classique,  que  le  trapèze 
élève  l’extrémité  externe  de  la  clavicule, mais  nous  ajouterons, 
la  voûte  acromio-  coracoïdienne  est  abaissée  par  le  coraeo- 
biceps,  portée  en  bas  et  en  dedans  sous  l’influence  du  petit 
pectoral.  Toutefois  cette  action  des  muscles  doit  être  secon¬ 
daire,  et  nous  résumons  notre  pensée  par  la  conclusion  sui¬ 
vante  :  La  difficulté  du  maintien  de  la  réduction  est  due  : 
1°  dans  la  luxation  incomplète,  à  l’obliquité  des  surfaces  arti¬ 
culaires,  obliquité  en  vertu  de  laquelle  la  clavicule  repose 
simplement  sur  l’acromion  ;  2°  dans  la  luxation  complète,  à 
l’obliquité  précédente  et  à  l’abaissement  de  l’acromion. 

Peu  importent,  d’ailleurs,  ces  interprétations .  Le  fait  cli¬ 
nique  n’en  reste  pas  moins  établi  et  tout  le  monde  sait  les 
nombreux  appareils  et  bandages  imaginés  depuis  J.  L.  Petit, 
Desault,  Boyer,  Baraduc,  Malgaigne,  Laugier,  Brünnin- 
ghausen,  pour  ne  citer  que  les  plus  connus,  jusqu’à  ceux  plus 
récents  de  Pilcher  (1),  Schockeel  (2),  sans  omettre  l’appareil 


(l)  Pilcher.  Dislocat.  of  acromial  end  of  the  clavicle.  N.-Y.  M.  J. 
1886.  1.,  p.  419. 

.  (2)  Schockeel.  Luxation  de  l’extrémité  externe  de  la  clavicule 
gauche  de  la  forme  sus-acromiale. Arch.  Méd.  Belges.  Bruxelles  1887, 
3°  série,  p.  102. 
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à  tï&Gtiôü  élastique,  qui: a  donné  quelques1 2 * 4 5  hoins  résultats  à 
notre  excellent  maître.  M,  Delens;  La  plupart  de  oes  bandages 
soùt  décrits  minutieusement  dans  lès  thèses  de  SlOreü'cy  (1)  et 
de  Thamin  (2)  ;  on  nous,  dispensera  donc,  d’en  parler.  Nous 
voulons  dire  seulement  deux  mots  de  l’appareil  dit  à  extension 
de  Bârdenheuer  (3),  qui  est  peu  oonnu  ohëz  ;ndus,  puisque  le 
récent  êt  remarquable  article  de  M.  Nélaton  (4)  n’en  fait 
àUcüne  méûtion.  Bardénheuér  insiste,  ù  juste  titre  sur  la 
grande  mobilité  de  l’omoplate,  encore  exagérée  dans  la  luxa¬ 
tion  par  le  fait  des  ruptures  ligamenteuses  ;  C’est  surtout  le 
scapulum  qu’il  importe ,  de  fixer  et  d’appuyer  sur  un  plan 
résistant;  ûn  satisfait  le  mieux  à  cette  indication  ton  condam¬ 
nant  le  malade  au  décubitus  dorsal.  Pour  abaisser  la  clavic'ùle, 
ôû  applique  SUr  le  bras  rapproché,  du  tronc  Une  extension  de 
trois  kilos,  à  l’aide  de  bandelettes  de  diacbylon.  Dans  le  but 
de  porter  l’omoplate  en  haut  et  endehors,  on  introduit,  dans 
l’aissellè  üü  Coussin  cunéiforme,  sur  lequel. on  applique  une 
traction  ascendante  de  cinq  kilos  t  L’extension  sur  le  bras  agit 
tout  d’âbord  sur  le  chef  olàvieulairè  du  deltoïde;  .la  .portion 
âcrothiâle  de  Ce  muscle  n’entre  en  action  qüe  lorsque  la. cla¬ 
vicule  est  amenée  en  regard  de  l’âcromion;  Aussi  ne  faut-il 
pas  exercer  une  traction  trop  forte  sut  lé -  bras  ;  sinon,  on 
dépasse  le  but  qu’on  se  propose,  on  tend  le  deltoïde  tout  entier 
et  rcmoplâté  se  trouve  à  nouveau  attirée  en  bas,  dans  une 
direCtioü  vicieuse.  Get  appareil  aurait  donbé  dés  résultats 
satisfaisants  entre  les  mains  de  son  auteur  (5). 

Il  b’éü  ëàt  pas  moins  vrai,  qu’en  dépit  de  tous  les  bandages, 
dont  lâ  multiplicité  même  est  la  meilleure  preuve  à  l’appui  de 


(1)  Plorency.  Etude  sur  la  luxation  sus-acromiale  de  la  clavicule. 
Thèse  de  Lille,  1885,  n°  7. 

(2)  Thamin,  Tkèse  de  Bordeaux,  1887,  n°  57. 

(a)  Bârdenheuer.  Loco  citatd,  p.  87. 

(4)  Nèiatoû.  In  Traité  de  chirürgie  de  MM.  Düplâÿ  et  RéfclUs, 
tome  III,  p;  96. 

(5)  En  cas  d’échec  par  cet  appareil,  Bârdenheuer  prépose  l’emploi 
de  la  griffe  de  Malgaigne. 
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leur,  inefficacité,  l’expérience  a  démontré  qu’on  réalise  très 
rarement  une  coaptation  exacte  des  surfaces  articulaires.  Sur 
20  cas,  Nélaton  déclare  qu’il  n’en  a  pas  vu  un  seul  guérir  par¬ 
faitement,  et  Hamilton  dans  sa  longue  pratique,  ne  cite  que 
deux  observations  traitées  avec  disparition  complète  de  la 
déformation.  Aussi  est-on  en  droit  de  dire  que  les  luxations 
sus-acromiales  restent  imparfaitement  réduites  et  ne  gué¬ 
rissent  pas  sans  la  persistance  d’une  difformité  plus  ou  moins 
prononcée.  Hâtons-nous  toutefois  d’ajouter  que  cette  diffor¬ 
mité  n’entraîne  pas  d’inconvénient  sérieux  et  que  même  les 
luxations  anciennes  ne  laissent  après  elles  aucune  gêne 
appréciable  dans  les  mouvements  du  membre  supérieur. 

Cette  règle  classique  du  pronostic  des  luxations  acromio- 
claviculaires  n’est  pas  cependant  sans  souffrir  un  certain 
nombre  d’exceptions  passées  sous  silence  ou  traitées  trop 
rapidement  dans  la  plupart  des  ouvrages  contemporains. 
Elles  méritent,  néanmoins,  de  nous  arrêter  un  instant,  car  le 
chirurgien  ne  saurait  prévoir  à  l’avance  quels  malades  feront 
exception  à  la  loi  générale,  et  il  doit  être  prévenu  des  acci¬ 
dents,  rares,  il  est  vrai,  mais  susceptibles  de  succéder  à  une 
luxation  sus-acromiale  de  la  clavicule. 

Les  appareils  n’ont  souvent  d’autre  désavantage  que  de  se 
relâcher  et  de  permettre  au  déplacement  de  se  reproduire. 
Mais,  quand  ils  sont  bien  appliqués,  quand  la  pression  sur  la 
clavicule  et  sur  le  coude  est  suffisante  pour  assurer  la  coapta¬ 
tion,  il  est  rare  qu’elle  puisse  être  tolérée,  tant  la  douleur  est 
intense  et  continue.  La  constriction  gêne  parfois  au  point 
d’entraver  le  libre  jeu  de  la  respiration.  Dans  ces  conditions, 
beaucoup  de  malades  se  refusent,  au  bout  de  peu  de  jours,  au 
port  du  bandage.  Si,  dans  un  but  esthétique,  on  s’acharne  à 
la  correction  du  déplacement,  il  est  nécessaire  de  maintenir 
très  longtemps  l’appareil  en  place.  Cette  immobilisation  pro¬ 
longée,  en  dehors  des  phénomènes  douloureux,  n’est  pas  sans 
offrir  un  certain  nombre  d’inconvénients.  Nous  trouvons 
relatée  dans  Hamilton  l’histoire  d’une  dame  à  laquelle  ce  chi¬ 
rurgien  appliqua  une  écharpe  avec  coussin  axillaire.  «  L’ap¬ 
pareil  fut  laissé  en  place  pendant  six  semaines  ;  quand  on 
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l’enleva,  le  coude,  le  poignet  et  les  doigts  présentaient  une 
extrême  raideur.  Tout  le  membre  était  amaigri,  à  peu  près 
inerte.  Au  bout  d’un  an,  cet  état  du  membre  n’était  pas  amé¬ 
lioré.  Toutes  les  articulations,  à  partir  de  l’épaule,  étaient 
presque  complètement  ankylosées,  les  muscles  étaient  forte¬ 
ment  atrophiés  et  la  main  tremblait  constamment.  Ce  résultat 
était  dû  à  ce  que  le  bandage  avait  été  trop  serré  et  demeuré 
trop  longtemps  en  place  ;  mais  il  était  dû  surtout  à  la  pression 
du  coussin  axillaire.  Yaut-il  donc  bien  la  peine  de  courir  ces 
dangers  en  vue  d’un  résultat  aussi  incertain  que  le  maintien 
de  l’os  dans  sa  situation  normale  ?  Il  nous  est  permis  de  faire 
quelques  tentatives  dans  cette  voie  surtout  quand  il  s’agit 
d’une  femme  et  qu’il  est  d’un  sérieux  intérêt  d’éviter  toute 
déformation,  mais  nous  ne  devons  jamais  perdre  de  vue  la 
possibilité  d’une  ankylosé  définitive  et  d’une  paralysie  du 
membre  »  (1). 

Ces  complications  graves,  dont  il  serait  aisé  de  multiplier 
les  exemples,  ne  sont  pas  les  seules  qu’on  puisse  observer. 
Vidal  (de  Cassis),  Malgaigne  rapportent  des  cas  d’ulcération 
cutanée,  d’eschares  et  même  d’ostéite  ayant  succédé  à  la  pres¬ 
sion  exagérée  de  la  pelote  sur  la  clavicule  ou  de  la  cour¬ 
roie  sur  les  téguments  du  coude.  «  Le  malade,  écrit  ce  der¬ 
nier  auteur  (2),  ne  dormit  pas  les  deux  premières  nuits  ;  je 
dus  relâcher  la  pression  par  intervalles  ;  le  cinquième  jour 
les  courroies  avaient  ulcéré  les  téguments  du  coude,  puis, 
malgré  toutes  les  précautions,  la  pelote  détermina  une  exco¬ 
riation  sur  l’épaule  ;  pour  éviter  la  nécrose,  je  reportai  la 
compression  plus  en  dedans.  Enfin  après  quarante-deux  jours 
d’appareil,  j’obtins  une  réduction  à  peu  près  complète,  mais 
avec  le  membre  amaigri,  les  articulations  raidies,  et  il  fallut 
près  d’un  mois  pour  rétablir  tous  les  mouvements  ». 

Le  port  d’appareils  compliqués  exactement  contentifs  peut 
donc  donner  lieu  à  un  certain  nombre,  d’accidents.  Aussi 

(1)  Hamilton.  Traité  pratique  des  fractures  et  des  luxations. 
Traduct.,  Poinsot,  1884,  p.  795. 

(2)  Ouvrage  cité,  1855,  p.  446. 


410  MÉMOIRES  ORIGINAUX» 

Velpeau  (1)  insistait-il  ku®  ;  leur;  inutilité  et  s,e  bornait-il  à 
placer  des  compresses  imbibées  dp  solutions  résolutives  sur  la 
région  malade  et  à  faire  maintenir  le. bras  en  écharpe.  Beau¬ 
coup  de  chirurgiens  ont  imité  cette  pratique  et  se  contentent 
d’une  réduction  incomplète,  en  se  basant  sur,  la  faible  gêne 
des  mouvements  aussitôt,  après  l'accident  et  sur  le,  retour  à 
l’état  normal  au  bout  de  quelques  semaines.  Il  est  certain  que 
lès  fonctions  du  membre  ne  subissent,  le  plus  souvent,  aucune 
atteinte  sérieuse;  mais,  dans  la  plupart  des  observations,  il 
est  dit  que  le  malade  est,  incapable  d’élever  la  main  au-dessus 
ou  au  niveau  de  la  tête,  G’ést.là,  assurément,  un  bien  léger 
inconvénient,  mais  qui  peut  devenir  sérieux  dans  certaines 
classes  d’ouVriers.  .  ,  , 

Dans  d’autres  circonstances)  les  mouvements)  sans  être 
perdus,  sont  douloureux  et  limités,  et  Amb.  Paré  avait  sans 
doute  vu  quelques  faits  de'  ce  genre,  puisqu’il  écrit  ;  «  Or, 
véritablement)  cette,  luxation  est  difficile, à  cognaislre,  et  en¬ 
core  plus  à  être  curée*..  Et  où  l’os  ne  ser,a  réduits  le  malade 
demeuréra  impotent  et  ne  pourra  porter  la  main  à  la  teste  ny 
à  la  bouché  ».  Gette  impotence  n’est  pas  de  règle  à  la  suite 
des  luxations  abandonnées  à  elles-mêmes  ou  imparfaitement 
réduites  ;  d’habitude,  les  os  déplacés  finissent  par  s’accommo¬ 
der  de  leur  nouvelle  situation.  Mais  il  est  des  cas  plus  curieux 
dans  lesquels  les  mouvements  restent  presque  normaux  au 
début,  puis  diminuent  d’amplitude,  à  mesure  qu’on  s’éloigne 
dn  moment  de  l’accident.  Hamilton  oite  quelques  exemples  de 
ce  genre.  Chez  une.  dame  observée  par  .Bardonheuer,  le 
membre  n’avait  d’abord, subi  aucune  atteinte  fonctionnelle, 
puis,  progressivement,  au  bout  de  quelques  mois,  l’abduction 
du  bras  était  presque  totalement  supprimée  (2), 


(1)  Cité  pàr  Richét  ét  Désprés  itt  Nouveau  DI  et.  de  tnéd.  et  de  chir. 
pràtiq. ,  art.  Glaviedle. 

(2)  Il  est  permis  de  supposer  que  ces  luxations  non  réduites  peuvent 
entraîner,  de  même  qu’une  immobilisation  prolongée,  une  atrophie 
musculaire,  portant  principalement  sur  le  deltoïde.  Gette  amyotrophie 
est  certaine  après  l’immobilisation  prolongée  (voir  notre  observa- 
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Dans  des  cas  plus  graves  encore,  qu’il  s’agisse  de  luxations 
mal  réduites  ou  de  luxations  anciennes  non  traitées,  l'impo^ 
tence  est  plus  accentuée.  Denonvilliers  (1)  a  vu  un  tisserand 
qui  se  trouva  dans  l’impossibilité  de  reprendre  son  métier. 
O’est  également  la  limitation  extrême  des  mouvements,  presque 
toujours  subordonnée  à  un  déplacement  considérable,  qui  à 
obligé  Cooper  et  Paci  à  intervenir  dans  dès  faits  sur  lesquels 
nous  aurons  à  revenir  plus  loin. 

Nous  en  avons  dit  assez  pour  être  autorisés  à  conclure  que 
le  pronostic  des  luxations  sus-acromiales  de  la  clavicule  (au 
moins  des  luxations  complètes)  n’est  pas  toujours  aussi  bénin 
qu’on  pourrait  le  supposer  déprimé  abord.  Elles  ne  guérissent, 
pour  ainsi  dire,  jamais  sans  laisser  à  leur  suite  une  certaine 
difformité  et  une  gêne  de  ï  abduction  du  bras  au-delà  de 
t angle  droit ,  Lorsqu’on  s’acharne  à  les  réduire,  on  peut  assis¬ 
ter  à  l’apparition  d’ulcérations  Cutanées,  d’uüe  ostéopériostite, 
quelquefois  même  d’une  impotence  fonctionnelle  du  membre. 
Qu’on  les  abandonne  à  elles-mêmes  ou  que  l’appareil  conten¬ 
tif  soit  trop  douloureux  pour  être  toléré  lé  temps  nécessaire  à 
la  cicatrisation  des  ligaments,  les  mouvements  se  rétabliront 
généralement,  au  point  de  recouvrer  presque  leur  étendue 
physiologique,  mais  ils  pourront  également,  les  faits  précé¬ 
dents  l’attestent,  être  douloureux,  limités,  abolis. 

Ce  sont  les  considérations  précédentes  qui  ont  engagé  l’un 
de  nous  à  pratiquer,  au  mois  d’août  1889,  la  suture  des  deux 
os  déplacés  dans  le  cas  suivant  de  luxation  récente  et  com¬ 
plète  de  l’extrémité  externe  de  la  clavicule  au-dessus  de 
l’acromioû  : 


tion  II);  mais  nous  ne  disposons  d’auôun  document  qui  noüs  per¬ 
mette  d’affirmer  son  existence  après  lés  luxations  anciennes,  qui 
n’ont  jamais  été  soignées. 

(î)  Denonvilliers.  Gazette  des  hôpitaux,  1846,  page  279. 
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Observation  I  (1). 

Luxation  sus-acromiale  récente  traitée  par  la  suture  métallique 
(Opérée  par  M.  Poirier). 

Le  nommé  V.,  âgé  de  27  ans,  vient  me  consulter  pour  une  contu¬ 
sion  de  l’épaule  ;  hier,  étant  assis  sur  le  brancard  de  la  voiture  en 
marche,  il  s’est  assoupi  et  a  été  précipité  par  un  cahot  ;  il  est  tombé 
directement  sur  l’épaule  gauche  et  a  ressenti  une  douleur  très  vio¬ 
lente  au  moment  de  l’accident.  L’épaule  présente  actuellement  tous 
les  signes  extérieurs  d’une  violente  contusion  ;  la  peau  est  marbrée 
d’ecchymoses.  Il  suffit  de  jeter  les  yeux  sur  la  région  pour  voir  que 
l’extrémité  externe  de  la  clavicule  luxée  en  haut,  fait  une  saillie  très 
appréciable,  malgré  le  gonflement.  J’étudie  comparativement  les 
deux  épaules  ;  à  droite,  la  surface  supérieure  dé  la  clavicule  et  celle 
de  l’acromion  se  continuent  sans  qu’on  sente  le  moindre  change¬ 
ment  de  niveau  ;  k  gauche  la  clavicule  s’élève  à  15  millimètres  au- 
dessus  du  plan  de  l’acromion'.  Il  s’agit  donc  bien  d’une  luxation  en 
haut  de  l’extrémité  externe  de  la  clavicule.  Comme  toujours,  la 
luxation  se  réduit  avec  facilité,  mais  elle  se  reproduit  non  moins 
facilement.  Le  corps  de  la  clavicule  est  intact,  la  tête  humérale  à  sa 
place.  Cependant  les  mouvements  du  membre  supérieur  sont  fort 
empêchés  ;  le  blessé  ne  peut  porter  sa  main  à  sa  bouche  ;  tout  mou¬ 
vement  provoque  une  vive  douleur. 

Sachant,  par  l’expérience  de  trois  cas  vus  précédemment,  combien 
ces  luxations  sont  difficiles  à  maintenir,  je  proposai  au  malade  de 
lui  suturer  les  extrémités  osseuses,  afin  de  les  maintenir  en  contact 
un  temps  suffisamment  long.  Il  accepte  et  rendez-vous  est  pris  pour 
le  lendemain. 

Aidé  par  le  Dr  Letourneur  qui  endort  le  malade,  je  fais  une  inci¬ 
sion  longue  de  4  centimètres  et  parallèle  à  l’interligne  articulaire, 
et  j’arrive  aussitôt  sur  le  foyer  de  la  luxation.  Après  avoir  débarrassé 
la  plaie  des  caillots  sanguins  qui  l’obstruent,  je  vois  nettement  l'état 
des  parties  et  je  constate  que  les  deux  ligaments,  le  supérieur  et 
l’inférieur,  sout  totalement  déchirés  :  seules  quelques  fibres  du 


(1)  Cette  observation,  ainsi  que  la  suivante,  ont  déjà  été  publiées 
dans  la  thèse  de  M.  Gilbert  Lafon,  auquel  nous  avons  communiqué 
jes  principaux  résultats  de  nos  recherches  (Lafon.  Des  luxations  sus- 
acromiales  de  la  clavicule.  Traitement  par  la  suture  métallique. 
Thèse  de  Paris  1890). 
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ligament  inférieur  vont  encore  de  la  clavicule  à  l’acromion  ;  les  sur¬ 
faces  articulaires  présentent  une  surface  irrégulière  flbro-cartila- 
gineuse. 

Avec  un  foret  je  perce  obliquement  deux  trous  sur  l’acromion  et 
deux  autres,  en  regard,  sur  l’extrémité  externe  de  la  clavicule,  puis 
je  passe  par  ces  trous  deux  fils  d’argent.  Au  moment  de  serrer  et  de 
tordre  les  fils,  je  prie  mon  aide  d’appuyer  sur  la  clavicule  pour  lui 
faire  reprendre  sa  situation  normale.  Les  fils  étant  serrés  et  tordus, 
je  les  rabats  sur  l’acromion  et  les  presse  fortement  avec  le  manche 
du  bistouri .  La  peau  est  ensuite  réunie  par  quatre  points  du  suturé 
au  crin  de  Florence.  Quelques  tours  de  bandes  de  gaze  maintiennent 
des  compresses  de  gaze  iodoformée  sur  la  plaie  et  le  membre  est 
placé  dans  une  écharpe  fortement  serrée. 

La  réaction  fut  nulle  :  dès  le  lendemain,  le  malade  sé  levait.  Le 
dixième  jour  j’enlevai  les  sutures  cutanées  sans  défaire  l’écharpe  qui 
maintenait  le  bras  ;  la  réunion  était  parfaite.  Il  ne  fut  point  touché 
aux  sutures  osseuses. 

Le  trente-troisième  jour,  l’écharpe  fut  enlevée  et  le  malade  reprit 
l’usage  de  son  membre  supérieur.  Depuis,  j’ai  eu  des  nouvelles  de  ce 
malade  ;  la  réduction  s’est  maintenue  ;  il  n’y  a  point  de  douleur 
locale  ;  les  mouvements  du  membre  sont  libres  et  ont  forts  la  même 
étendue  que  du  côté  opposé. 

Ce  résultat  excellent  nous  engagea  à  renouveler  la  même 
tentative  sur  un  malade  qui  entra  à  l’Hôtel-Dieu  dans  le  ser¬ 
vice  de  M.  Tillaux  et  dont  voici  l’observation  : 

Observation  II, 

Luxütion  complète  récente  de  la  clavicule  gauche  au-dessus 
de  l’acromion  ( opérée  par  M.  Rieffel). 

Dec .  César,  ouvrier  typographe  âgé  de  28  ans,  entre  le 

18  août  1890  à  l’Hôtel-Dieu,  salle  Saint-Côme  ,n°  6,  dans  le  service 
M.  le  Professeur  Tillaux,  suppléé  par  M.  Poirier. 

Aucun  antécédent  héréditaire  et  aucune  tare  personnelle.  Dans  la 
matinée  du  18  août,  le  malade  est  tombé  sur  l’épaule  gauche  d’uné 
hauteur  de  1  m.  50.  En  voulant  se  relever,  il  ressentit  une  violente 
douleur  dans  cette  région  et  fut  dans  l’impossibilité  absolue  de  se 
servir  de  son  bras.En  l’examinant  le  jour  même, on  trouve  les  signes 
classiques  de  la  luxation  sus-acromiale.  L’écartement  des  deux  os 
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permet  l’introduction  entre  eux  de  la  dernière  phalange  de  l’index. 
La  clavicule  est  mobile  dans  le  sens  antéro-postérieur.  En  appuyant 
sur  elle  et  en  pressant  sur  le  coude,  on  remet  sans  peine  les  os  en 
place.  On  applique  immédiatement  un  appareil  de  Desault  avec 
coussin  axillaire  et  compresses  graduées  sur  l'extrémité  externô 
de  la  clavicule.  Le  malade  garde  l’appareil  pendant  deux  jours  ; 
mais  il,  en  réclame  l’ablation,  tant  celui-ci  est  douloureux  à  supporter. 
A  un  nouveL  examen, on  constate  que  la  flexion  et  l’extension  du  bras 
ne  sont,  pas  entravées,  mais  que  l’abduction  ne  peut  être  portée  au- 
delà  de  45  degrés.  En  essayant  d’exagérer  ce  dernier  mouvement*  on 
provoque  une  douleur  intense  au  niveau  de  l’articulation  luxée,,  il  va 
sans  dire. que  la  luxation  s’est  reproduite;  Sur  le  conseil  de  Mj  Poi* 
rier  nous  prenons  le  parti  de  suturer  les  extrémités  osseuses. 

Le  22  août,  opération.  Chloroformisation;  Lavage  soigné  de  la 
région  au  savon  et  au  sublimé,  puis  à  l’alcool.  On  mène  une  incision 
de  6.  centimètres  sur  les  os,  parallèlement  à  leur  courbure;  On 
aperçoit  au  fond  de  la  plaie  des  fragments  du  ligament  acromio- 
claviculaire  supérieur  rompu,  ainsi  que  quelques  fibres  du  trapèze 
déchirées..  Pendant  qu’un  aide  abaisse  fortement  le  moignon  de 
l’épaule,  et  le  porte  en  arrière,  on  avive  les  deux  surfaces  articulaires 
en  retranchant  une  partie  de  leur  revêtement  cartilagineux  ;  puis 
un  fil  d’argent  de  fort  calibre  est  passé  obliquement  de  haut  en  bas 
et  de  dedans  en  dehors  par  l’extrémité  externe  de  la  clavicule.  Ce 
fil. traverse  l’aGromion  de  bas  en  haut  et  de  dedans  en  dehors.  Les 
trous  sont,  faits  à  l’aide,  du  perforateur  de  Collin;  Tandis  qu’un  aide 
réduit  la  luxation,  on  serre  le  fil  d’argent,  on  le  coupe  et  on  le 
recourbe  pour  le  fixer  dans  la  clavicule  ;  par  dessus,  on  réunit  à 
l’aide  d’une  suture  continue  au  catgut  les  fibres  ligamenteuses  et 
périostiques,  ainsi  que  les  fibres  tendineuses  rompues.  Réunion  par 
première  ifitetitidti  ëarià  dràinâge.  Pansement  aù  sàlôî,  compression 
ouatée;  immobilisation  àvèc  une  écharpé  double.  Aucun  accident 
douloureux,,  Ablation,  des  fils  le  2  septembre, La  réunion  est  parfaite, 
mais,  on  continue  l’immobilisation  avec  une  écharpe  de  Gosselin 
jusqu’au  14  septembre. 

On.  constate  à  ce  moment  que  le  plan  supérieur  de  la  clavicule  se 
continue  directement  avec  celui  de  l’acromion  et  qu’il  n’existe  aucune 
difformité.  Les  mouvements  s’accomplissent  sans  difficulté; 
L’abduction  seule, reste  un  peu  douloureuse.  En  examinant  compa¬ 
rativement,  les,  deux. épaules,  il  semble  que  le  dèltoïde  soit  le  siège 
d’une  légère  atrophie.  Celle-ci  est  combattue  avec  succôa  à  l’aide  de 
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courants  continus  (séances  quotidiennes  de  dix  minutes  pendant 
huit  jours). 

Le  24  septembre,  le  malade  sort  complètement  guéri,  il  porte 
librement  la  main  à  la  bouche  et  l’ abduction  peut  être  menée  jusqu'à 
la  verticale.  Pendant  les  six  jours  qui  précédèrent  sa  sortie, le  malade 
aidait  l’infirmier  de  la  salle  à  ses  travaux. 

Dans  léSdeüx  Observations  précédentes  de  luxations  récentes 
de  l’articulàtioii  âcromio-daviculaire  traitées  vingt-quatre  et 
soixantè-douzehétiréë  après  FdcCidentpar  la  sUturemétalliquey 
l'Opération  nous  à  fourni  Un' plein  résultat  aü  point  de  vue-  du 
rétablissement  dès  fonctions;  Nous  croyions  être  les*  premiers 
à  avoir  exécuté  Une  semblable  tentative;  mais  nos  recherches 
bibliographiques  nous  ont-  prouvé  !quê,  Si- personne  n’avait 
songé  à  recourir  d’ emblée  à  la  réunion  directe  des  bs  luxés; 
la  sütürè  avait  été  pratiquée  dans  les  déplacements  anciens 
ou  dans  ceux  que  lé  port  pfëloügêdes1' appareils  n’avait:  pas 
réussi  à  Corriger. 

Samuel  Coopét  (1-),  de  San  Francisco,  a  le  premier  employé 
cétté  méthode  de  traitement  en  avril  1861.  Il  a  opéré,  avec  un 
entier  succès,  trois  malades  dont  les  luxations  remontaient  à 
plusieurs  années, à  trois  ans, à  Six  mois.  Lé  bras  dont-  les  fonc¬ 
tions  étaient  fortement;  'compromises,  recouvra  tous’  ses  mou¬ 
vements.  Cboper  découvre  le  foyer  de  là  lésion  à  l’aide  d’une 
inCisionên  T,  ruginé  les  surfaces  articulaires  et  les  sutureavec- 
un  fil  d'argent,  qu’il  retire  au  bout  de  six  semaines.  U  ne 
recherche  pâs  la  réunion  immédiate  mais  laisse  suppurer  la 
plaie. 

Cette  opération  de  Cooper  ne  trouva  pas  d’imitateurs  ;  elle 
resta  à  peu  près  inconnue  ;  nos  livres’ classiques  et  l’excel¬ 
lente  bibliographie  annexée- au’ tome  II  de  l'ouvrage  de  Bar- 
denheuer  n-’en-  font- aucune- mention,.  Hamilton  lui-même,  le 
compatriote  de  Cooper,  n’en  parle  pas  ;  et  Poinsot,  son  traduc¬ 
teur,  y  fait  seulement  allusion  dans  un  addendum,  La  plu- 

(1)  S.  Cooper  (de  San-Francisco)  :  New  method  of  healipg 
longstanding  dislocatioas  of  the  scapulo  clavicular  articulation.. 
Amène.  Journ.  of.  med.  sc.  avril  1861,  p.  389. 
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part  des  chirurgiens  ne  se  seraient  d’ailleurs  'pas  risqués, 
dans  cette  période  préantiseptique,  à  faire  une  opération  pres¬ 
que  de  complaisance  et  nous  nous  expliquons  jusqii’à  un  cer¬ 
tain  point  pourquoi  M.  Polaillon  (1)  écrivait  encore  en  1873: 
«  Je  ne  mentionne  ce  procédé  que  pour  le  repousser  énergi- 
«  quement.  Exposer  un  hlessé  à  tous  les  dangers  de  la  suppu- 
«  ration  osseuse,  pour  lui  éviter  les  légers  inconvénients 
«  d’une  luxation  sus-acromiale  imparfaitement  réduite,  est 
«  une  pratique  criminelle  qu’on  ne  saurait  trop  condamner.  » 

Cejugement  est  bien  sévère,  trop  sévère, même, pour  l’époque, 
Il  est  probable  que  M.  Polaillon  n’a  connu  l’opération  de 
Cooper  que  par  le  compte  rendu  inséré  dans  la  Gazette  Médi¬ 
cale  (2).  Cooper  savait  bien  les  dangers  d’une  semblable  arthro¬ 
tomie  ;  il  n'agit  qu’à  son  corps  défendant  et  eut  la  main  forcée 
par  la  première  malade,  qui  réclamait  instamment  une  inter¬ 
vention.  Les  inconvénients  de  la  luxation  étaient,  en  effet,  loin 
d’être  légers  ;  l’impotence  de  son  membre  était  telle  qu’elle 
ne  pouvait  plus  du  tout  s’en  servir  et  qu’elle  était  devenue 
hypochondriaque.  Mais  n’insistons  pas  davantage.  D’ailleurs 
les  temps  ont  changé. 

Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  la  tentative  de  Cooper  tomba 
dans  l’oubli  et  c’est  seulement  en  1889  que  nous  voyons  un 
professeur  de  Pise,  Agostino  Paci  (3), pratiquer  une  résection 
et  une  suture  osseuses  suivies  d’un  excellent  résultat|fonction- 
nel,  pour  Une  luxation  sus-acromiale  datant  de  trente  et  un 
jours,  sur  un  jeune  soldat  qui  avait  été  traité  en  vain  par  l’im¬ 
mobilisation  silicatée  et  qui,  au  bout  d’un  mois,  ne  pouvait 
élever  son  bras  jusqu’à  l’angle  droit. 

C’est  à  ces  deux  noms, Cooper  et  Paci,  que  se  réduit  toute  la 
bibliographie  de  la  réunion  directe  des  extrémités  osseuses 


(1)  Loco  citato,  p.  725. 

(2)  Nouvelle  méthode  de  traitement  des  luxations  anciennes  de 
l’articulat.  scapulo-claviculaire.  in  Gaz  médic.  de  Paris,  1862,  p,  179. 

(3)  La  sutura  metallica  nella  lussazione  sopra-acromiale  délia  çla- 
vicola.  Nota  clinica  del  Prof.  Agostino  Paci.  Lo  spôrimentale,  déc. 
1889,  p.  600,  t.  LXIV. 
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dans  les  luxations  sus-acromiales.  Un  élève  de  Volkmann, 
Baum  (1),  a  songé  à  les  rapprocher  immédiatement  en  sutu¬ 
rant  les  ligaments.  Il  a  appliqué  à  ces  déplacements  la  méthode, 
dite  «  percutanée  »  par  les  Allemands  et  préconisée  par  son 
maître  dans  le  traitement  des  fractures  de  la  rotule.  Sur  un 
premier  malade,  dont  la  jointure,  dit  Baum,  était  exception¬ 
nellement  pour  vue  d’un  ménisque,  il  a,  après  réduction,  réuni 
les  fragments  des  ligaments  acromio  et  coraco-claviculaires 
rompus.  Dans  deux  autres  circonstances,  il  s’est  contenté  de 
la  suture  des  ligaments  clavi-acromiens.  Trois  fois,  il  a  em¬ 
ployé  cette  méthode  et  trois  fois  avec  un  succès  très  satis¬ 
faisant.  La  réunion  des  trousseaux  coraco-claviculaires 
s’opère  en  passant  un  fil  de  soie,  d’une  part  dans  les  tissus 
fibreux  qui  recouvrent  la  face  convexe  de  la  coracoïde,  d’autre 
part  dans  les  faisceaux  fibro-périostiques  sous  et  rétro-clavi¬ 
culaires.  Pour  suturer  les  ligaments  acromiens,  Baum  con¬ 
duit  à  travers  les  bouts  de  ceux-ci  et  à  travers  les  téguments, 
une  anse  de  fil,  qu’il  suffit,  suivant  lui,  de  serrer  modé¬ 
rément  et  de  fixer  à  l’aide  d’un  petit  .rouleau  de  gaze  pour 
réaliser  une  coaptation  parfaite.  Les  fils  sont  retirés  au  bout 
de  huit  à  quinze  jours  (2). 

Nous  avouons  nepas  saisir  les  avantages  du  procédé  de  Baum. 
U  doit  être  d’une  exécution  difficile,  et  il  estsans  doute  délicat, 
sinon  impossible,  de  suturer  à  coup  sûr,  sans  y  rien  voir,  les 


(1)  M.  Baum.  Ueberv.  Volkmann’s  Sehnennaht  bei  Patellar.  Frac- 
turen  und  ihre  Anwendbarkeit  auf  dia  Behandlung  der  acromio- 
clavicular  Verrenkungen:  in  Fortschritteder  Medizin  1886.IV,p.l85. 

(2)  Dans  la  Deutsche  Zeitschrift  f.  chir.  du  15  janvier  1891,  p.434, 
G.  Fischer  relate  l’histoire  d’une  malade  avantageusement  traitée, 
pour  une  luxation  sus-acromiale  exposée  et  suppurante,  par  la  résec¬ 
tion  partielle  de  l’extrémité  externe  de  la  clavicule. 

Wolff  a  appliqué  l'arthrodèse  à  la  cure  de  quelques  luxations 
acromio-claviculaire  incoercibles;  mais  les  résultats  obtenus  par  cette 
méthode  ne  sont  pas  assez  explicites,  pour  que  nous  puissions  tenir 
compte  des  observations  qu’il  a  publiées.  Deutsche.  Med.  Wo- 
chensch.,  1886,  n°  3  et  20. 

T.  167  ' 
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ligaments  coraco-claviculaires.  N’estril  pas  préférable  d’opérer 
à  ciel  ouvert,  d’autant  que  l’incision  des  parties  molles  donne 
lieu  à  laproductiou  d’un  tissu  cicatriciel,  d’adhérences  péri^ar- 
ticulaires,  qui  contribuent  à  maintenir  et  à  consolider  le  con¬ 
tact  des  surfaces  osseuses  adossées  ? 

Aussi  est-ce  à  la  suture  à  ciel  ouvert  que  nous  nous  ral¬ 
lions...  Le  procédé  à  suivre  peut  uu  peu  varier  selon  les  cir¬ 
constances,  quant  à  l’incision  des  téguments  et  au  nombre 
des  points  osseux  nécessaires  pour  assurer  la  réduction.  Il  est 
d’une  exécution  très  simple  qui  nous  dispensera  d’entrer 
dans  de  longs  détails.  La  section  des  parties  molles  peut  être 
rectiligne,  parallèle  à  l’interligne  articulaire  (obs  I),  ou  cur¬ 
viligne,  longeant  la  courbure  du  bord  postérieur  de  la  clavicule 
et  empiétant  un  peu  sur  l’acromion  (obs  II).  Une  plaie  cuta¬ 
née  de  4  centimètres  suffit  parfois  pour  découvrir  le  foyer  de 
la  luxation.  On  peut  aussi,  pour  se  donner  plus  de  jour,  com¬ 
biner  les  deux  sections  précédentes  ou  pratiquer  une  incision 
eu  T,  dont  la  branche  verticale  longe  le  versant  postérieur  de 
l’articulation  (Gooper).  On  tombe  alors  en  général  sur  lesfibres 
tendineuses  entrecroisées  du  trapèze  et  du  deltoïde  qu’on 
écarte  pour  voir  au  fond  de  la  plaie.  Si  celle-ci  contient  des 
caillots,  il  est  utile  de  les  enlever  soigneusement.  Puis  on 
procède  à  l’avivement  des  surfaces  articulaires  ou  même  à  leur 
résection  partielle,sila  réduction  présentait  quelque  difficulté. 
Tandis  que  la  réduction  est  maintenue  par  un  aide,  le  chirur¬ 
gien  perce  un  peu  obliquement  la  clavicule  et  l’acromion  à  un 
centimètre,  environ  de  leur  extrémité.  Après  avoir  passé  dans 
les  trajets  osseux  un  fort  fil  de  soie  ou  un  fil  d’argent,  on  le 
serre  et  on  cherche  si  la  constriction  est  suffisante  pour  s’oppo¬ 
ser  à  la  reproduction  du  déplacement.  Sinon  on  pose  un  deu¬ 
xième  fil  et  même  un  troisième.  Il  y  a  intérêt  à  multiplier 
les  points  osseux,  quand  l’écartement  initial  est  considérable  et 
la  réduction  difficile  :  chez  nos  deux  malades,  nous  nous  som¬ 
mes  servis  d’une  suture  perdue  au  fil  d’argent  bien  stérilisé. 

Nous  conseillons  (obs.  II)  de  faire  par  dessus  une  suture 
continue  au  catgut  du  ligament  acromio-claviculaire,  des  fibres 
tendineuses  et  des  lambeaux  périostiques  et  de  voir  s’il  ne 
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serait  pas  possible  cfe  réunir,  au  moins  partiellement,  les 
fragments  des  faisceaux  coracoïdiens.  Il  ne  reste  plus  qu'à 
suturer  les  parties  molles  avec  ou  sans  drainage  et  l’opéra¬ 
tion  est  terminée.  —  Quelques  tours  de  gaze  assujettissent  le 
pansement.  L’immobilisation  du  bras  avec  élévation  du  coude 
est  nécessaire,  elle  peut  être  faite  de  différentes  façons  ;  mais 
une  écharpe  double  bien  serrée  suffitdans  la  plupart  des  cas. 
Le  malade  peut  se  lever  au  bout  de  vingt-quatre  à  quarante- 
huit  heures  ;  les  fils  superficiels  sont  enlevés  vers  le  hui¬ 
tième  jour.  Le  port  de  l'écharpe  sera  indispensable  pendant 
vingt  à  trente  jours  ;  mais,  dès  le  15®,  on  se  trouvera  bien 
de  faire  exécuter  de  petits  mouvements  de  l’épaule,  de  pra¬ 
tiquer  quelques  séances  de  massage,  afin  de  prévenir  lés 
roideurs  et  l’atrophie. 

Cette  suture  n’offre  pas  le  moindre  danger  aujourd’hui  que 
nous  savons  éviter  la  suppuration  osseuse  ;  car  il  estbanal  de 
répéter  que  cette  opération,  véritable  arthrotomie,  ne  doit 
être  entreprise  que  sous  le  couvert  de  la  plus  rigoureuse 
antisepsie. 

Mais  présente-t-elle  quelque  inconvénient  pour  l’avenir  ? 
Sans  doute  l’articulation  s’ankylose  presqu’à  coup  sûr  ;  mais 
les  mouvements  physiologiques  qui  s’y  accomplissent  se 
réduisent,  on  le  sait,  à  de  simples  glissements.  La  suppression 
de  ceux-ci  est  d’ailleurs  largement  compensée  par  le  rétablis¬ 
sement  de  la  continuité  de  la  ceinture  clavi-scapulaire.  La 
clavicule  reprend  son  rôle  d’aroboutant  qui  supporte  l’omo¬ 
plate  et  la  suture  remédie  à  la  déviation  de  la  coracoïde  et  de 
l’angle  glénoïdien.  Enfin  l’ankylose,  si  elle  se  produit,  est 
encore  préférable  à  l’existènce  d’une  luxation  avec  déplace¬ 
ment  considérable  et  ne  peut  guère  influencer  l’excursion 
des  mouvements  de  l’humérus.  Lès  observations  le  prouvent 
jusqu’à  l’évidence.  Dans  les  4  cas  de  luxation  dus  à  Paci  et  à 
S.  Cooper,  et  dans  nos  deux  faits  personnels,  le  résultat  fonc¬ 
tionnel  a  été  fort  Satisfaisant. 

Est-ce  à  dire  que  la  suture  Osseuse  mérite  d’être  employée 
dans  toutes  les  circonstances  ?  Ceci  nous  amène  à  comparer  le 
traitement  par  la  suture  et’ le  traitement  par  les  appareils  au 
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point  de.  vue  des  phénomènes  .  .  immédiats ,  et .  (jes  ,  résultats 
définitifs.  ,  fs-jbumàiq  mof  A')jiui.w  ,û;oa  .  -.IhtHi. .ijoo  ' 
En  présence  d’une  luxation,  sus-acromialede  la  .  clavicule 
d’ori^inesrécente  jlep.iiemier  devoip , dp. chirurgieB:es,td,e!  Réduire 
et  d’appliquer  un;  bandage  contentif. .  Gelui-cidaisse'ile  .plus 
souvent  le  déplacement  se  reproduire.  De  là  la  nécessité  de 
recourir  à  un  .  appareil  plus  compliqué,  appuyant,  à,  la  fois 
sur  le  coude  .pour  ,l,e  .repousser  i  en  ;  haut,.,,  sur  Ift  bras ,  pour  le 
refouler  ..en, dehors,,  sur  la  clayicplepourfl’abaisser.  btqus  avons 
dit  plus  haut  combien  cette  compression  exacte  et  méthodique 
était  difficile;  à  supporter,  quelles, douleurs  .et.queis;  taççidents 
.elle, peut  provoquer,,  quels  .résultats,vnoua , spmiqçs.  eu ..  droit 
d’en^ attendre.  Dans  ces  conditions,  la,  sutppemous  semble  indi¬ 
quée,  dès  que  la  contention  par  les  appareils  est  reconnue  il¬ 
lusoire  ou  intolérable.  .  ,,  ,,, 

....  Elle  permet,-  en  effet,  une  coaptation ,  p  arfaite ,, .  :  réclame  le 
port  d’upe,  simple,  ;écharp,e.poup. fiouÇepir,  le. bras, et, ne  provo- 
que aucun  phénomène . j douloureux.  Nos  ;  deux ,  pi.alad.es .  du 
.  moins,  . n-’ont  jamais,, souffert.,  ^ipn.se.décide  à  intervenir  dans 
. . iea^UjXption&j, récentes,,  doit-ou ,  .coinme^le yput 'Paçi,, .attendre 
.douÉeou-quisze  jours  jusqu’à.résprptipnjdesépapohementspan- 
guins  ?  Il , nous  semble  .qu’une,  pareille,  -temporisa jjion  n’est  de 
.  mise  que  s’il  existe  des  phénomènes  de  contusion  très  intenses; 
.dans ,  tous  des.  autres,  fias, ,  il,  yraf  ipférêt  à  opérer  iuiipéçiiatement 
.et  àjdébarrasser  le,.  foyer  de  laluxatiop  du.seng,.qu’,jl,  peut pon- 
liènir  ;  avecuue  bonue. antisepsie  on  i^jexposégjijhjBà  augmen- 
.  i  ter  les  légers , accidents  inflammatoires , , dont  la ,  j ointur e  trau¬ 
matisée  eSt  le  siègC.  .  „  v 

,  ;Dn  nous  objectera;  sans  ;  dputejqui’iljestûnutile,  dp,  soumettre 
.  ,ua,  malade  à  -une;  ppératipn , , ,  qu§lqpe, ,  ,  .gp’eljp  puisse 

■  être.!etr.que  ;feiplupart,des  sujpt&jegquyrepî  leur^[pi?JlY,éIPents, 

"■  .malgré  da  persistahee,,d.’une;djfformit4,  la 

e  valeur,  d’pne^semblablq  ohjêq^qiboAus§i«^lè§'/F1;’§).4flJ?l  '.ces 

■  cas, de  la.s.ustureuîiQCppégati,ou,dqpyrp  l^ç^iïyur- 

qgjen<dQiMl,/se1èfio.RlQréUfiç.qqiiléfj^^fip^feiîfli.,bi§i3W’ait 

•C.nmuQUjneqfaçon;;.ç0nsidérpr;Ia14é|pjrimatiopr,séuJie  gçnjgjgjpie 
indication  opératoire.  Bien  que  le  pronostic  doive  parfois 


MÉCANISME  DES  LUXATIONS  SUS- ACROMIALES  DE  LA  CLAVICULE.  421 

être  réservé,  que  tellèluxatioh ‘noh.M6'u  mal  réduite  puisse 
s’atîcdmpag'â'ef  dé  gêne'  dés  inôtivëmenits  ^et  même  d'impotence 
fonctionnelle,  nous  sommes  loin  de  prétendre  que  là:  suture 
dssèïïàé  sôit'Pùüjbüi‘S  'èë.pra;l)le  de  parer'  a  ces  accidents. 
La  supériorité  dé  la  suture  à  ce  point  de  vue  ne  pourra 
être  affirmée  que  par  l’analyse  d’un  grand  nombre  d’observa¬ 
tions.  Elles  établiront  si  oui  ou  non  la  faiblesse,  l’impotence, 
du  membre,  accidents  rares,  mais  possibles,  des  luxations  sus- 
acrbmiâiés' recènfes  'dti  invétéréesi  sont  avantageusement  in¬ 
fluencées  par  Ta  réunion  directe  des  surfaces  déplacées. 
Nous  devons  cependant  noter  que  le  résultat  fonctionnel  a 
été' excellent  dans  les  Cas  relatés  par  Gooper,  Baum,  Paci  et 
que  chez  nos  deux  malades  il  a  été  vraiment  remarquable, 
puisque  l’abduction  du  bras  pouvait  être  portée  jusqu’à  la 
verticale.  ' 

Mais,  sans  vouloir  rien  préjuger  de  l’infliience  encore  indéter¬ 
minée  de  la  suture  osseuse  sur  le  rétablissementdes  fonctions, 
nous  croyons  cependànt  être  autorisés  à  prétendre  qu’elle  doit 
scientifiquémènt  constituer  la  méthode  de  choix  dans  le  trai¬ 
tement  delà  plupart  des  luxations  sus-acomiales  de  la  clavicule. 
Le  parallèle  que  nous  avons  établi  entre  elle  et  les  appareils 
contentifs  est  tout  entier  en  sa  faveur.  Elle  a  tous  les  avantages 
de  ceux-ci, elle  n’a  aucun  de  leurs  inconvénients  ;  elle  leur  est 
supérieure,  parce  qu’elle  ne  provoque  aucun  accident  doulou¬ 
reux,  nécessite  une  immobilisation  moins  rigoureuse  et  ex¬ 
pose, par  conséquent,  bien  moins  aux  amyotrophies  etâux  rai¬ 
deurs  articulaires.  Aussi  ne  faut-il  pas  seulement  la  considé¬ 
rer  comme  une  dernièfèi'essource, avec  Paci  dans  les  luxations 
âgées  de  quinze  jours,  trois  semaines  et  plus,  qui  ont  échappé  à 
tous  les  efforts  de  contention,  avec  Gobper  dans  les  déplacements 
anciens,  beaucoup  moins  favorables  d’ailleurs  à  la  résection 
et  à  la  süinrè,  gi'âcé  à  l’effilement  et  à  l'atrophie  des  surfaces 
articulaires,  mais  -y  avoir  reçours  d'emblée  dans  les  luxations 
récentes,  reconnues  incoercibles  au  bout  de  quarante-huit 
heures ,  ou  né  restant  réduites  qu’au  prix  de  vives  douleurs. 
Le  chirurgien  est  alors  parfaitement  autorisé,  avec  le  consente¬ 
ment  du  malade,  a  tenter  la  suture  osseuse,  telle  que  nous  la 
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proposons.  Ella  constitue,  en  tout  cas,  une  méthode  de  traite¬ 
ment  qui  mérite  d’être  expérimentée  (1). 


de  l’asthme  ganglionnaire, 

Par  le  Dr  .TOAL  (du  Mout-Pore). 

I 

Pendant  ces  dix  dernières  années,  nous  avons,  chaque 
hiver,  assisté  assidûment  aux  leçons  cliniques  faites  à  l’hôpi¬ 
tal  des  Enfants  par  M.  le  Dr  Jules  Simon,,  et  nous  avons  pu 
aisément  constater  combien  l’adénopathie  trachéo-bronchique 
était  une  affection  fréquente  chez  les  jeunes  sujets,  ainsi  que 
l’enseigne  notre  cher  et  savant  maître.  De  nombreuses  pièces 
anatomiques  nous  ont  montré  avec  quelle  facilité  les  glandes 
bronchiques  s’hypertrophiaient  chez  des  enfants  atteints  de 
bronchite  simple,  ou  rubéolique  ou  coquelucheuse,  qui  suc¬ 
combaient  accidentellement  à  une  autre  affection.  Quant  à  la 
symptomatologie  de  l’adénopathie,  nous  avons  pu  l’étudier  à 
loisir,  puisque  c’est  par  centaines  que  l’on  voit  affluer  à  la 
consultation  de  l’hôpital,  les  petits  malades  présentant  un 
engorgement  des  ganglions  trachéo-bronchiques. 

D’un  autre  côté,  une  pratique  médicale  déjà  longue,  dans 
une  station  très  fréquentée  par  les  asthmatiques,  nous  a  per¬ 
mis  d’observer  un  certain  nombre  d’enfants  souffrant  de  crises 
d’oppression  et  de,  rencontrer  les  différentes  variétés  de  la 
maladie,  asthmes  nasal,  tonsillaire,  gastrique,  génital,  cutané. 

Nous  avons  en  outre  été  frappé  par  les  relations  étroites 
qui  parfois  existaient  entre  l’asthme  et  l’adénopathie  trachéo- 
bronchique;  nous  avons  eu  à  traiter  des  jeunes  malades  chez 
lesquels  les  accès  dyspnéiques  se  développaient  manifeste¬ 
ment  sous  l’influence  d’une  lésion  congestive  ou  inflamma¬ 
toire  des  glandes  bronchiques.  Aussi,  avons-nous  acquis  la 

(t)  L’un  de  nous  vient  de  l’appliqueir  à  une  fracture  transversale 
récente  de  la  clavicule,  dent  une.  esquille  s’enfonçait  dans  le  plexus 
brachial. 
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conviction  que  dans  certains  cas  il  y  a  un  rapport  de  cause  à 
effet  entre  les  deux  affections.  Nous  nous  croyons  donc  auto¬ 
risé  à  décrire  l'asthme  ganglionnaire,  maladie  qui  n’a  en¬ 
core  été  l’objet  d’aucune  étude  spéciale. 

Les  travaux,  du  reste,  publiés  sur  l’asthme  infantile  sont: 
loin  d’être  abondants,  et  il  ne  faut  pas-  remonter  à  de  bien 
longues  années  pour  voir  mettre  en  cloute  jusqu’à  l’existence 
de  cette  affection  ;  c’est  ainsi  que  l’on  est  surpris  de  lire  dans 
le  remarquable  Traité  de  Rilliet  et  Barthez,  les  lignes  sui¬ 
vantes  :  «  Quant  à  l’asthme  essentiel,  nous  ne  l’avons  jamais 
«  observé  chez  les  enfants.  Dans  tous  les  cas  où  nous  avons 
«  constaté  des  symptômes  dyspnéiques  continus  ou  intermit- 
«  tents,  il  existait  une  altération  des  bronches  ou  du  poumon, 
«  ou  bien  une  modification  de  la  sécrétion  bronchique,  »  Ces 
auteurs  n’admettent  donc  pas  la  névrose  asthmatique  pendant 
l’enfance,  et  par  suite  ne  consacrent  pas  de  chapitre  spécial  à 
la  description  de  la  maladie.  Il  en  est  de  même  dans  les  ou¬ 
vrages  d’Hénoch,  fie  Picot  et  d’Espine. 

Trousseau  le  premier  s’est  occupé  de  l’asthme  des  enfants, 
et  dans  sa  clinique  médicale,  il  rapporte  quatre  observations  où 
il  s’était  mépris  sur  la  nature  de  l’affection;  il  avait  cru  àdela 
broncho-pneumonie,  à  de  la  bronchite  suffocante.  Après  lui, 
Politzer  publie  cinq  faits  relatifs  à  des  sujets  âgés  fie  quel¬ 
ques  mois.  Puis,  dans  la  statistique  de  Salter  on  trouve  1© 
et  dans  celle  de  Germain  Sée,  42  cas  concernant  de  jeunes 
malades.  Plus  récomment  enfin,  Chaumier  a  pu  recueillir 
10  et  Moncorvo  32  observations  d'asthme  infantile. 

Nous  même,  depuis  seize  ans  que  nous  pratiquons  la  mé¬ 
decine  au  Mont-Dore,  nous  avons  donné  des  soins  à  127  pe¬ 
tits  asthmatiques;  Il  est  vrai  que  nous  nous  trouvons  dans 
des  conditions  tout  à  fait  exceptionnelles,  étant  donné  que  la 
plupart  des  gens  atteints  d’asthme  se  rendent  dans  cette  sta¬ 
tion. 

Les  chiffres  que  nous  venons  fie  citer  montrent  que  l’asthme, 
tout  en  n’étant  pas  une  affection  commune  pendant  l’enfance, 
ne  mérite  pas  d’être  considéré  à' l’exemple  des  anciens  auteurs 
comme  une  rareté  pathologique.  Il  y  aurait  même  lieu  de 
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s’étonner  que  la  maladie  ne  soit,  pas  aussi  fréquente' dans  le 
jeune  âge  qu’à  l’âge  adulte,  car  les  enfants  ont  le  système 
nerveux  très  irritable,  et  les,  ce.ntresrpsy,cho-m'Oteur's:  à  peine 
développés  ;  et,  comme  le  dit  fort  bien ,  Paul  Legendre,  dans 
un  excellent  travaibsur  pé  sujet  :  «  La  prédominance  anato¬ 
mique' et  fonctionnelle  de  la  moelle  sur  le  cerveau  dans  les 
premiers  temps  de  la  vie  font  de  l’enfant  un  prédisposé  à  tous 
les  réflexes,  aux  spasmes,  toniques  ainsi  qu’aux,  spasmes:  clo¬ 
niques  ». ,  Or  l'asthme  est  essentiellement  constitué  par  un 
spasme  des  muscles  inspirateurs  qui  est  le  plus  souvient, 
d’ordre  réflexe. 

Âu  point  de  vue  pathogénique,  nous  regardons  en  effet  avec 
Germain  Sée,  l’asthme  comme  une  névrose  de  la  moelle 
allongée,  Les  accès  sont  produits  par  une  irritation  partant 
soit  du  pneumogastrique,  soit,  des  nerfspériphériqües,  et  agis¬ 
sant, sur  ,1e  centre  respiratoire  et.  sur  le  centre  vaso-moteur 
pour  aboutir- par  voie  centrifuge  à  la  contraction  tëtaniforme 
des, muscles  inspirateurs  et, à  la  dilatation  des  vaso-moteurs 
du  poumon..  Cette  théorie;  qui,  attribue  l’asthme  à  l’irritabilité 
réflexe  exagérée  de  la  moelle  allongée  nous  donne  l’explica¬ 
tion  dés  faits,  fournis,  par  la  clinique  et  permet  de  bien  saisir 
le  côté  étiologique  de  la  question.  -,  ,  ,  î, 

Chez  un  .individu,  soumis ,  à  une  irritabilité  bulbaire,  innée 
ou  acquise,  c’est-à-  dire  prédisposé  à  l’asthme,  il  suffit  donc, 
pour  déterminer  un  accès,  que  les  terminaisons  du  pneumo¬ 
gastrique  dans  la  muqueuse  des  bronches  soient:  le  siège  d’une 
excitation  qui  arrive  àu 'bulbe  et  par  voie  réflqxe  se  pôrle  sur 
les, muscles, d.e  ,  riuspipatiQn,,et  .sur,les.i iyaso-motetirs  pulrflb- 
nairgs, yariêt^^rpriçhiqm  (asthme  pneumobulbaire:deG.,Sée, 
essentiel  des  ^uie'urs),,  ,Si  l’irritation  prend  naissance  dans  les 
filet.s.du.nerf  yague.  qui'ee. terminent  ns-la  muqueuse  :de 
l’estomac, on,  a  affaire, à, la,  variété gastrjjqu$i  Que  l’impression 
noscive,  yienpe  du  ne?, ,  des-,  amygdales,  ,des- organes  génitaux 
de  fa  pe^u^  traè.sinise,(jèu  çfëRfâQo  respiratoire1.  ravee  ou 
sa^s  ,1e  rconcqurs ,  du.  pneupiogastrique ,  la,  crise  idyspnéiqü©  se 
manifestg  aussi,  .si^Oh  P-fus , ,  sft:  trouve  -ep  ;  pré¬ 

sence  des  variétés,  nasale,  tonsillgire ,  génitale,  wtyp$esi}-Ml 
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ces  variétés  principales  nous  ajoutonsl’asthme  ganglionnaire 
qui  se  révèle  dans  des  conditions  pathogëniqués  absolument 
semblables,;  l’actiéh  réflexe  ëé  produit  àlciTS,  sans  sortir  du  do¬ 
maine  du  pneumogab trique  ;  ce  sont  les  terminaisons  de  ce 
nerf  dans  la1  région1  des- glandes  trafchéb-brOncbiqües,qui  sont 
irritées.  Le  développement  de  cet  asthme'  éstiùtimemént  lié  à 
la  coexistence  de  l’àdéhogathië  bronchique  dans  ses  formes 
simples,  congestive  ou  inflammâtoire,  télles  què  nous  les  con¬ 
cevons  avec  notre  éminent  maître  le  Dr  Jùlës  Simon. 

Pour  la.  plupart  des ; auteurs  l’histoire  de  l'adénopathie  est 
toujours  restée  au  point  où  l’ont  portée  Rilliet  et  Barthez  par 
leur  remarquable  mémoire  sur  la  tuberculisation  des  gan¬ 
glions  bronchiques  i'C’est  ainSii  pour  ne  'Citer  que  l’ouvragele 
plus  récent, que  M.  Descroizilles  dans  sa  Pathologie  et  clinique 
infantiles  (1891)  s’occupe  seulement  do  l’infiltration  tubercu¬ 
leuse,  de  la  dégénérescence  caséeuse  des  ganglions.  MM.  Gué- 
neau  de  Mussyet  Baréty  ont  cependant  publié  de  beaux  tra¬ 
vaux  qui  établissent  que,  en  dehors  de  toute  lésion  tubercu¬ 
leuse,  les  gàngliôùs1  trachéo-brohchiguéS  peuvent  s’engorger, 
s’hypertrophier  par  processus  inflammatoire,  à  l’exemple  dés 
autres  glandes  lymphatiques'  de  i économie  qui  deviennent  le 
siège  d’adénites,  lorsque  les  ôbgâüès^vOisitis’S’hypexémien.L— - 
Aussi, ,ne  comprenons-nous  guère  la  résistance  que  mettent 
certains  confrères1  à  accepter  Cômtiie1  entité  morbide,  l'adeno¬ 
pathie  brachôo-bronehiq'ue'  simple;  non  tuberculèuse,  surtout 
depuis  les  ■  brillantes  •lêè'ô'ùà  faitês  à  l’h'ôpitbi  dés  Ènfants  par 
le  Dr  Jules  Simon.  mov  ”  nsovntJ 

Dans  la  deuxième  éditiôifdës  Confèrences  'éÜniq ues  et  théra¬ 
peutiques,  parue  en  -1887,  on  trouve  un'  chapitre  consacré  à 
l’étude  i  de  Fadénopathie,  où'  dans  deS  pages1  magistrales ,  l’au- j 
teùr  déGritiles  caÙsèSl'lés  sÿüiptômiésf  déÿïbrinë^ de  la  maladie. 

«  J’ai  envisagée  dit  M; -Simon, ‘  l'adénopathie  trachéo-bron¬ 
chique  à  un  point  de'Hmë,'pluë  géhéràl  qu?fin!Jxie'  le  fail  ordi- 
n  airementjaieD  > 'r&déiiop'âlMë  MbëŸCÜllüb'è1  iil'fe'a-thbràciquë 
don tdîhistojre  'a ‘si  lonttempë  ‘formé  toiite  la  pathologie  de  l'af¬ 
fection;  n’a  constitué  pour  moi  qu’un  chapitre  particulier. 
D’autre-part,  1  ■^bts°m^ca- 
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niques  attribués  à  la  compression  -des  organes  par  des  gan¬ 
glions  hypertrophiés  ou  altérés  dans  leur  texture,  snr  la  pro¬ 
duction  des  accidents  spasmodiques,  de  la  toux  quinteuse  ou 
des  accès  de  suffocation,  f  ai  rappelé  plus  d’une  fois  que  ces 
phénomènes  essentiellement  variables  et  mobiles,  peuvent  être 
mis  aussi  sur  le  compte  delà  congestion  simple,  si  fréquente 
qu’elle  est  en  quelque  sorte  inévitable  dans  toutes  les  affec¬ 
tions  intra-thoraciques,  et  de  l'irritation  que  ces  poussées 
congestives  communiqnent  aux  tissus  cellulaires  et  nerveux 
du  voisinage.  J’ai  mis  à  .fixer  ce  point  de  physiologie  patholo¬ 
gique  une  insistance  qui  me  donne  à  cet  égard  un  droit  de 
priorité.  » 

Et  ailleurs  :  «  Je  veux  attirer  l'attention  sur  l’excitation 
locale  et  générale  dont  le  ganglion  congestionné  ou  enflammé 
peut,  tant  par  lui-même  que  par  son  atmosphère  celluleuse, 
devenir  le  siège  et  l’agent  dans  une  région  aussi  riche  en 
vaisseaux  et  en  nerfs  que  la  région  trachéo-bronchique.  De  là 
des  poussées  congestives  et  des  irritations  nerveuses  dans  la 
production  desquelles  le  ganglion  entre  moins  par  une  cqm- 
pression  exercée  sur  les  tissus  ambiants  que  par  la  déshar¬ 
monie  fonctionnelle  dont  il  a  été  le  facteur  initial  ;  de  là  des 
toux  persistantes,  des  dyspnées  paroxystiques,  des  perturba¬ 
tions  dans  le  rythme  respiratoire,  accéléré  au  moindre  effort, 
accidents  qui  deviendront,  pour  un  observateur  exercé,  des 
symptômes  rationnels  d’adénopathie  trachéo-bronchique,  là 
où  les  signes  physiques  font  défaut,  où  bien  sont  insuffisam¬ 
ment  accusés  » . 

Nous  voilà  donc  loin  de  la  vieille  phthisie  bronchique,  des 
formes  graves  de  l'adénopathie  et  des  phénomènes  mécaniques 
de  compression  ou  de  destruction  que  l’on  ne  manquait  d’in¬ 
voquer  pour  expliquer  la  plupart  des  symptômes  qui  caracté¬ 
risent  l’affection.  Les  notions  de  ténacité,  de  chronicité,  de 
permanence,  inhérentes  à  la  marche  de  la  maladie  dans  le 
plus  grand  nombre  des  cas,  doivent  être  rejetées  de  l’esprit. 
Contrairement  à  l’opinion  acceptée  jusqu’à  présent,  l’adénopa¬ 
thie  simple,  congestive  ou  inflammatoire  domine  entièrement 
lé  tableau  nosologique;  avecses  manilestationsessentiellement 
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mobiles,  fugaces  et  intermittentes-  Cette  forme,  le.  plus  ordi¬ 
nairement  bénigne  et  curable,  est  d’une  fréquence  extrême 
puisque  M.  Simon,  en  se  basant  sur  de  nombreuses  autopsies 
sur  des  pièces  anatomiques  que  nous  avons  souvent  pu  exa¬ 
miner,  affirme  qu’il  n’existe  pas  une  inflammation  légère  ou 
grave  des  organes  intra-thoraciques  et  particulièrement  des 
bronches  et  de  l’appareil  respiratoire  sans  un  retentissement 
ganglionnaire. 

Les  symptômes  physiques  ou  fonctionnels  sont  parfois  à 
peine  marqués,  d’autres  fois  ils,  sont  très  accusés,  sans  qu’il 
soit  possible  d’établir  une  relation  entre  le  degré  de  la  lésion 
glandulaire  et  celui  des  signes  observés.  Chez  quelques  petits 
malades,  les  troubles  de  la  respiration  qui  nous  intéressent 
plus  particulièrement  sont  à  peine  prononcés,  à  peu  près  nuis 
sans  qu’on  soit  en  droit  de  conclure  qu’il  n’y  a  pas  de  tumé¬ 
faction  notable  des  ganglions.  Chez  d’autres  sujets,  ces  trou¬ 
bles  se  présentent  avec  une  violence;  alarmante,  ils  se  succè- 
dent  avec  une  persistance  inouïe  ;  après  des  périodes  d’accal¬ 
mie.  on  assiste  à  des  retours  offensifs  véritablement  terrifiants 
et  cependant  l’on  ne  peut  inférer  que  l’on  ait  affaire  à  un  en¬ 
gorgement  considérable  des  glandes.  C’est  que  ees  phéno¬ 
mènes  le  plus  souvent  d’ordre  réflexe,  tenant  à  l’irritation  des 
terminaisons  du  pneumogastrique  dans  la  zone  ganglionnaire 
sont  plutôt  en  rapport  avec  l’excitabilité  nerveuse,  avec  l’état 
névropathique  de  l’individu. 

Nous  verrons  ainsi  l’asthme  d’origine  ganglionnaire  se  dé¬ 
velopper  principalement  chez  des  enfants  à -excitabilité  bul¬ 
baire  exagérée,  héréditairement  prédisposés  à  la  névrose 
asthmatique.  Il  n’est  plus  besoin  alors,  pour  déterminer  lès 
accès  dyspnéiques  d’une  lésion  grave  des  glandes  bronchiques, 
il  suffit  d’un  mouvement  hyperémique,  impressionnant,  les 
fibres  centripètes  du  nerf  vrague.  Le  mécanisme  de  production 
est  le  même  que  pour  l’asthme,  nasal  qui  se;  manifeste  par 
simple  excitation  des  filets  nerveux  de  la  muqueuse  pitui¬ 
taire.  C'est  au  contraire  par  des  phénomènes,  mécaniques 
compressifs  avec  adhérence,  usure,  destruction  que.  Pont  a 
jusqu’ici  expliqué  la  plupart  des  faits-  d’asthme  rattaché  à 
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l’adénopathie  trachéo-bronchiijue,  faits  qui  rentrent  plutôt 
dans  la  classe  des  pseudo-asthmes,  et'  dont  nous  devons  dire 
quelques  mots. 

II 

Nous  n’avons  pas  à  apprendre  que  ce  n’est  pas  d’aujour¬ 
d’hui  qu’est  soulevée  cette  question  des  rapports  qui  existent 
entre  l’asthme  et  i’adénopathie bronchique.  Depuis  longtemps 
les  auteurs  'ont  attiré  l’attention  sur  les  accès  d’oppression, 
déterminés  par  l’engorgement  des  glandes  intra-thoraciques . 

Ainsi  Pierre  Franck,  dès  le  commencement  du  siècle,  attri¬ 
buait  certains  états  dyspnéiques  à  des  altérations  ganglion¬ 
naires  :  «  In  asthmate,  écrit-il,  ut  nommant  puerili,  glandulas 
bronchiales  prœter  sanitalis  modum  turgidas,  maximè  vero 
thymum  insigniter  tumefactum  invenerunt  anatomici  » . . 

Rilliet  et  Barthez, dans  leur  Traité  de  Pathologie  infantile,  à 
l’article  Tuberculisation  des  ganglions  bronchiques,  disent  : 
«  Nous  avons  recueilli  deux  exemples  de  compression  évidente 
du  nex-f  pneumogastrique,  qui  tous  deux  se  sont  accompagnés 
d’accès  d’asthme,  comme  nous  n’en  avons  jamais  observé  de 
pareils  dans  aucune  affection  de  l’enfance  ».  L’un  de  ces  cas 
est  relatif  à  un  enfant  do,nt  les  accès  débutent  brusquement. 
Le  malade  était  pris  à  des  heures  irrégulières,  mais  le  plus 
souvent  l’après-midi,  d’une  oppression  extrême  qui  s’accom¬ 
pagnait  d’anxiété,  de  jactitation,  de  coloration  violacée  de  la 
face,  de  sueurs  froides  _ët  visqueuses.  L’accès  était  précédé 
d’irascibilité  et  souvent  déterminé  par  des  causes  légères  et 
en  particulier  par  les  mouvements  qu’on  imprimait  au  malade 
quand  on  voulait  l’ausculter.  Ces  accès  se  répétaient  plusieurs 
fois  dans  la  journée  ;  ils  durèrent  pendant  dix-huit  jours  et 
disparurent  pour  ne  plus  se  reproduire.  La  toux  avait  en  même 
temps  revêtu  le  caractère  coqueluchoïdé,  elle  occasionnait  en 
outre  de  vives  douleurs  au  niveau  de  la  trachée  et  de  la  partie 
antérieure  du  thorax.  Il  n’existait  aucune  lésion  pulmonaire 
qui  pût  rendre  compte  des  accès  d’asthme. 

M.  Rilliet  a  observé  à  Genève  quatre  jeunes  filles  de  7  à 
11  ans  qui  ont  offert  à  des  degrés  variés  des  symptômes  asth- 
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matiqpes  tput  à  fait  semblables  a  ceux  qui  viennent  d’étre 
mentionnés  et  devant  très  probablement  être  rattachés  à  la 
même  cause.  Dans  l’un  de  ces  faits,  le  seul  relalë,  il  s’âgit 
d’une  fillette  de  10  ans,  qui  prééêntait  une  tumeur  considérable 
dep  ganglions  .cervicaux  datant  de  plusieurs  années  et  qui  fut 
tout  a  .coup.atteinte  de  dyspnée  très  courte,  niais  d’une  vio¬ 
lence  extrême.  Au  niveau  du  tiers  supérieur  du  sternum,  la 
matité  était  très  prononcée,’  raiiscultatidn'  lie  donnait  qué  dès 
résultats,  négatifs.  liés  crisès  d’asthme  parfois  accompagnée 
de, dysphagie  reparurent  pendant  longtemps  tantôt  assez  rap¬ 
prochées,  tantôt  plus  éloignées'.  Quatre  ans  ' après  l’apparition 
de  la  première  crise  dyspnéique ;îës  accès  deviennent  de  plus 
en,  plus,  fréquents,,  au' point  ‘que  l’état' intermittent  si  bien 
caractérisé. . du  début  fut  remplacé  par  un  état"  continu  qui 
chaque  .jour  tendait  a  s’aggraver.  Diflérerites  , médications 
ayant  été  employées,  sans  succès,  l'hydrothérapie,  fut  essayée 
et  anaepaunè  guérison  presque'coTripletè., 

«  Bien  que.,  nous  n’àyons“  pas  eu  lai  démonstration  dé  la 
cause  anatomique  de  cette  curieuse  dyspnée,  remarquent 
MM.  Rilliet,  et ,  Ëârthez,  nous  .sommes,  convaincus  qu’elle'  se 
relie  à  une  compression  du  "pneumogastrique  par  des  gan¬ 
glions  thoraciques  hypertrophiés.  La  tumeur  ganglionnaire 
du  cou  sert,  de  signature  au  diagnostic.  »  " 

Fpnssagrive  dans  .son  mémoire  des.  Archives  de  méde¬ 
cine  1861,  publie  lîobservation  d’un  malade  que  son  médecin 
avait  considéré  comme  atteint  d’asthme  essentiel. 

Biermer  dans  son  travail  sur  l’asthme  (1870)  estime  que  dans 
certains  cas  les  accès  résultent  de  la  compression  du  nerf 
vague  par  les  glandes  bronchiques  tuméfiées. 

C.  J.  B  ,  Williams  écrit  en  1873  dans  Medical  Times  and 
Gazette  :  «  Chez  un  nombre  considérable  d’enfants  sujets  aux 
accès  d’asthme,  à  la  première  période  de  la  maladie,  lorsque 
les  crises  sont  peu  fréquen  i  î  s  les  unes  des  autres, 

j’ai  constaté  dans  l’intervaljte  . des  aegesj  unedespiration  souf¬ 
flante  ou  tubaire  plus  ou  moins  prononcée  dans  l’un  ou  les 
Jeux  espaces  interscapulaires,  surtout  à  l’expiration.  Ce  qui 
doit  provenu  ugonfl  lan  roi  liques  que  l’on 
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observe  souvent  chez  les  enfants  atteints  d’hypertrophie  amyg- 
dalienne.  »■ 

C.  T .  Vrlliams  soutient  l’année  suivante  dans  The  Lancet 
(1873)1  la  môme  opinion  :  «  Il  est  excessivement  probable,  dit- 
il,  que  certains  asthmes  de  l’enfance,  consécutifs  à  la  rou- 
(  geôle,  à  la  coqueluche,  à  des  bronchites,  ont  pour  cause  un 
gonflement  considérable  des  ganglions  thoraciques.  ■» 

Voici  maintenant  trois  observations  résumées  deGuéneau 
de  Mussy. 

1°  Fillette  de  8  ans,  strumeuse  avec  ganglions  cervicaux. 
Depuis  quatre  ans  elle  souffre  par  intervalles  de  crises  dysp¬ 
néiques  qui  persistent  pendant  plusieurs  mois  avec  des  exa¬ 
cerbations  tellement  intenses,  qu’elle  semble  menacée  de  suf¬ 
focation.  Ces  crises  ressemblent  à  de  violents  accès  d’asthme. 
La  percussion  et  l’auscultation  permettent  de  diagnostiquer 
une  adénopathie  comprimant  la  grosse  bronche  droite.  Après 
une  application  de  thapsia  qui  provoque  une  éruption  vésico- 
papuleuse  très  abondante,  et  après  l’emploi  prolongé  des  arse¬ 
nicaux,  la  dyspnée  cesse  et  ne  revient  pas  pendant  tout  le 
cours  d’un  été. 

2°  Enfant  de  9  ans,  qui,  à  la  suite  de  refroidissement,  fut 
pris  d’amygdalite  légère  avec  fièvre  et  adénite  cervicale.  Trente- 
six  heures  après  le  début  des  accidents,  survint  de  la  toux  qui 
s’accompagnait  de  crises  dyspnéiques  intermittentes  revenant 
la  nuit  surtout,  avec  des  vomissements  et  des  quintes  de  toux 
coqueluchoïdes  au  moment  des  paroxysmes.  Le  médecin  ordi¬ 
naire  regardait  l’affection  comme  étant  une  forme  particulière 
d’asthme.  Les  deux  années  suivantes  le  malade  eut  deux 
autres  crises  semblables.  Guéneau  de  Mussy  et  Barthez  dia¬ 
gnostiquèrent  une  adénopathie  bronchique  droite. 

3°  Jeune  homme  de  16  ans,  Alors  qu’il  venait  d’être  délivré 
des  quintes  de  toux  d’une  coqueluche  qui  l’avait  tourmenté 
assez  longtemps,  ce  sujet  bien  constitué  en  apparence  fut 
atteint  de  crises  d’étouffements  qui  survenaient  principale¬ 
ment  vers  la  fin  des  repas.  Il  y  avait  en  même  temps  des  vo¬ 
missements  et  de  la  dysphagie.  La  tuméfaction  des  glandes 
était  telle  que  la  tête  de  la  clavicule  était  soulevée.  Ces  acci- 
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dents  durèrent  plusieurs  années  mais  finirent  par  disparaître 
grâce  à  une  médication  énergique  et  prolongée. 

Guéneau  de  Mussy,  dans  le  quatrième  volume  de  sa  Cli¬ 
nique  médicale,  citeencore  d’autres  faits  où  la  dyspnée  revêtit 
la  forme  asthmatique,  nous  ne  parlons  que  des  plus  con¬ 
cluants. 

M.  Baréty  dit  dans  sa  thèse:  a  L'adénopathie  trachéo- 
bronchique  s’accompagne  quelquefois  de  véritables  accès 
d’asthme  chez  les  enfants  et  chez  les  adultes.  Toutes  les 
fois  que  pendant  l’enfance  il  surviendra  des  phénomènes 
dyspnéiques  rappelant  les  accès  d’asthme,  il  ne  faudra  pas 
négliger  de  rechercher  l’adénopathie.  * 

On  lit  dans  la  dernière  édition  de  Picot  et  d’Espine  ;  *  La 
dyspnée  existe  dans  tons  les  cas  de  phthisie  bronchique  éten¬ 
due,  elle  offre  un  caractère  paroxystique  très  marqué,  et  se 
présente  habituellement  sous  la  forme  d’accès  d’asthme  qui 
peuvent  se  répéter  plusieurs  fois  dans  la  même  journée  sous 
l’influence  des  excitations  les  plus  minimes.  Ces  accès  n’ont 
rien  de  régulier  dans  leur  retour  -,  ils  disparaissent  parfois  au 
bout  de  quelque  temps.  L’asthme  essentiel  est  si  rare  chez  les 
enfants  qu’on  pourra  presque  toujours  l’exclure  en  présence 
d’attaques  de  dyspnée  paroxystique.  » 

Faisons  remarquer  au  sujet  de  cette  citation,  que  tous  les 
cas  d’adénopathie  sont  attribués  par  MM.  Picot  et  d’Espine  à 
la  tuberculose,  et  que  l’engorgement  simple  des  glandes  bron¬ 
chiques  donne  lieu  à  des  phénomènes  semblables. 

M.  Descroizilles  professe  la  même  opinion  que  les  précé¬ 
dents  auteurs  et  écrit  à  son  tour  :  «  L’apparition  de  la  toux 
coqueluchoïde  et  sur  tout  sa  persistance,  la  dyspnée  survenant 
chez  un  enfant  délicatsous  la  forme  de  paroxysmes  analogues 
à  ceux  de  l’asthme,  doivent  faire  songer  à  la  tuberculisation 
pulmonaire...  Quant  à  l’asthme  essentiel,  sa  rareté  dans  l’en¬ 
fance  le  rend  moins  vraisemblable  que  l’affection  adénopa- 
thique,  et  il  est  .très-  improbable  d’ailleurs  qu’il  s’agisse  de 
lui,  lorsqu’à  côté  des  crises  d’oppression  paroxystiques,  on 
observe  des  phénomènes  stéthoscopiques  qui  appartiennent  à 
une  phthisie  ganglionnaire.  » 
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M.  Jules  Simon  dit  dans ij  sp,^.ijç^|çj§nces  cliniques  :  «  La 
dyspnée, surt:Qüt(.Jia,  dyspnée  ^ar  accéda  pour  jggjgj  ffe  ^éparp, 
le^^ô^èalioçs^  plexu§I!inlrar.thq^1,. 

raciques.  Même  quand  la  pu  ,  iquc  est  excessive, 
les  j^qqs.  d’^f^fiiJîf  ;Gqnst^ntsij:'iidjoon,tinusi 

UngÎJél1PMon>¥liS  inigS^sion  jsuMe.  farda  muqueuse -aérienne',  ;  ï 
le  iSimsuleiMt  4e^«%BSlwïtettqpwBi50eBiefit-te  prbténsp  'th 
Sméiu<MdiBteiaasftopï@maii0l©gfe'3eii  d^dïa^nbsfrie'^è^’dfréc-"’ 
tionr  l’éminent  médecin  de  l’hôpital  des  EnfafrtS'jJSftôfà  diffé—  • 
rentes^  reprisés  des  '-■cidse^<jd;étohïFemràt  ht:  ixiontt'ëi  (ÿife  cette 
notion  de  'l’asthme  ganglionnaire  lui  est  familière.  Dii  reste 
notre  Excellent'  maître' a  Lien  Voulu  nous 'autoriser  à  déclarer 
ici  Vqù 'il"' avâi|  !  Souvent  vu  dtes  pajcc$^ 
à  l’engorgement  des  glandes  thoraciques  ». 

Moricorvo  est  d’avis  que  :  «  chez  les  enfants  de  2  à  6  ans  il 
n’est  que  trop:  commun  d’observer  des  accès,  de, dyspnée,  d’in- 
tepsit§.l^a-riable!!q.}ii§’apipelle^!onl{.ast|ïEQat1oï4espar§e.qaiîils.;ont:'. 
desjadlp.res,:.rap!proçhé6$.dèSLCiiiges  d’asthme Miiopartihi que  ».  hc 
EnfLurjâans  mm  atrasv  adlb  taèsi  réemptefciqùM  sVieat  site  J  publier  ' 
suFd’àsthméânfantrlé(>  lecB^R^ûéaBiaohé  dln;qtië,iégt;tej  ‘mala* 
diefifens  une  'de5  sys31forMeâ’-sâ"èSèVfrë'q4èlh:te,'I'feët 
a  vét y  PadéndpàtMë  fÿif  l ‘dëVîfeW  aM‘sJ  ‘fiSiîé#  elf  '  ëiféf  iîfeë  !phéno-  '  ~ 
mènes  bronchiques  aboutissant  parfois  à  l’asthme.’; 

Nblis  en  avons  terminé'  avec  l’historique  de  l'affection,  et  ’ 
c’est  à  dessein  que  nous  avons  passé  sous  silence  le  cas  bien 
connu  d’I-Iérard  (1846),  et  les  cas  semblables  où  les  crises 
dyspnéiques  étaient  .dues  a  - des  , altérations  .profondes,  des 
pneumogastriques.  Ce  sont  là  des  faits  de  pseudo-asthmes.  Or 
l’agt^ip  gangliqnniah'éiÆeJogus,mQusdejcflne.eÿ(!)nsj;estcau  con- 
traireilii  à-desstÆqmhlesngJajidjilakôSîaessf  ütiellùmteirteimo'hiles 
et  qiâss^gers,:4desi,pOMSséesc'èongsstiVesaqùicèdüt  primitives, 
ou  viennent  se  greffer  sur  un  état  inflammatoire  simple  "ët' 
susceptible  de  résolution.  -  • 11  i  ' 

Nodsf!àildns’ màiütëfihiât 'kàpÿfkte^ ’ïëgi ’ôhshf VâlBi'S  qui  pér- 
veüï'llë'base  et  dé’^'ôiiit’âe^ëîjffffâ  céuttavail. 

aî>  sfiorn,,)  onif  anjsb  mue  i  n  u  ijb  lj.  i  <’  1  ■> 
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Observation  I. 

X...  est  un  enfant  de  6  ans  que  nous  voyons  à  Bordeaux  à  la  fin 
mai  1885.  Il  nous  est  montré  par  son  médecin,  praticien  déjà  âgé 
qui  a  fait  le  diagnostic  d’asthme  nerveux. 

Comme  antécédents  héréditaires,  le  père  est  asthmatique  et  syphi¬ 
litique,  le  grand-père  du  côté  paternel  est  migraineux  et  goutteux, 
la  mère  lymphatique.  Ce  garçon  est  nerveux,  irritable,  pendant  sa 
première  enfance  il  a  eu  des  convulsions  rattachées  par  les  parents 
aux  vers  intestinaux. 

En  février,  il  a  été  atteint  de  la  rougeole  qui  s’est  compliquée  de 
phénomènes  broncho-pulmonaires  assez  sérieux.  Depuis  lors  le  petit 
malade  n’a  cessé  de  tousser,  toutefois  au  début  la  toux  n’avait  pas 
le  caractère  rauque,  quinteux,  coqueluchoïde,  qu’elle  a  revêtu  depuis 
le  commencement  d’avril.  Il  est  aussi  à  noter  qu’à  ce  moment  la 
voix  a  été  couverte,  enrouée,  et  que  même  pendant  deux  jours,  il. y 
a  eu  de  l’aphonie  presque  complète. 

Une  assez  grande  amélioration  s’était  montrée  dans  l’état  de  l’en¬ 
fant  lorsqu’il  y  a  une  vingtaine  de  jours  il  fut  pris,  subitement  la 
nuit,  d’une  crise  d'étouffement  attribuée  à  une  promenade  en  voi¬ 
ture.  Les  trois  nuits  suivantes  revinrent  des  crises  semblables,  et 
tout  à  fait  analogues  à  des  accès  d’asthme,  d’après  le  père  de  l’en¬ 
fant  et  d’après  notre  confrère.  L’enfant  e3t  réveillé  par  une  sensation 
de  poids,  de  pesanteur  à  la  poitrine,  sa  respiration  est  gênée,  il  a  be¬ 
soin  d’air,  puis  l’oppression  se  déclare  avec  une  certaine  violence,  il 
y  a  de  l’anxiété.  La  face  est  congestionnée,  le  corps  est  couvert  de 
sueurs  ;  à  l'auscultation  on  entend  des  râles  ronflants  et  sibilants,  à 
la  percussion  la  sonorité  du  thorax  parait  exagéréè.  Au  bout  d’un 
certain  temps  qui  a  dépassé  d’abord  deux  heures,  mais  qui  a  été  en¬ 
suite  d’une  durée  moindre,  grâce  à  l’emploi  de  la  poudre  Gléry,  la 
respiration  devient  moins  embarrassée,  des  mucosités  assez  épaisses 
sont  expectorées,  et  l’enfant  se  remet  à  dormir  d'un  sommeil  un  peu 
agité.  Pendant  le  jour  il  y  a  encore  de  la  gêne  respiratoire,  mais  le 
malade  est  surtout  tourmenté  par  de  fortes  quintes  de  toux  coquelu¬ 
choïde. 

Les  accès  d’asthme  cessent  pendant  une  semaine,  puis  un  matin 
au  réveil,  l’oppression  reparaît  avec  les  caractères  précédents,  la 
dyspnée  est  cependant  moins  prononcée  mais  elle  dure  une  partie 
de  la  journée.  L’enfant  est  depuis  huit  jours  dans  une  période  de 
calme  lorsque  nous  le  voyons;  il  a  encore  des  quintes  de  toux. 

T.  167.  23 
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A  l’examen  de  la  poitrine,  quelqueè'  râles  humides  disséminés  aux 
deux  bases  où  la  respiration  obscure  et  de  la  sonorité  à  la  percus¬ 
sion  indiquent  de  l’emphysème.  Rien  aux  sommets.  Mais  signes  ma¬ 
nifestes  d’adénopathie  trachéo-bronchique.  En  arrière  du  côté  droit, 
au  niveau  de  la  troisième  vertébrale  dorsale,  on  constate  par  la  per¬ 
cussion  de  la  matité  etpar  lapalpation,  l’exagération  des  vibrations 
thoraciques  ;  l’auscultation  révèle  en  outre  une  respiration  soufflante 
et  le  retentissement  da  ta  voix. 

L’enfant  vient  au  Mont-Dore  en  juillet,  les  signes  de  l’adénopathi  e 
existent  encore,  mais  à  un  degré  moindre,  le  petit  malade  continue 
à  tousser,  au  commencement  do  juin  il  a  eu  quelques  accès  d’asthme 
mais  moins  intenses  que  les  premiers. 

L’hiver  se  passe  bien,  l’année  suivante  nous  revoyons  le  malade, 
plus  de  traces  d’adénopathie  :  sa  santé  est  parfaite  pendant  1886 
et  1887. 

Mais  au  mois  d’avril  1888,  broncho-pneumonie,  et  au  moment  de 
la  convalescence,  réapparition  de.  la  toux  coqueluchoïde,  des  accès 
d’asthme  qui,  cette  fois,  s’accompagnent  de  vomissements  et  se  mon¬ 
trent  surtout  après  le  repas  du  soir;  les  orises  dyspnéiques  conti¬ 
nuent  à  intervalles  irréguliers  pendant  le  mois  de  juin,  s’atténuant 
chaque  fois  dans  leur  intensité  et  leur  fréquence. 

Nouvelle  cure  au  Mont-Dore  en  août.  Nous  constatons  de  nouveau, 
en  arrière  et  à  droite  les  signes  d’adénopathie  bronchique  :  subma¬ 
tité,  mais  fort  bruit  de  souffle.  L’emphysème  est  plus  prononcé 
qu’autrefois  ;  l’enfant  s’essouffle  au  moindre  effort.  Il  a  de  temps  à 
autre  quelques  quintes  de  toux.  Rien  au  cœur,  pas  de  réflexes  na¬ 
saux  ou  amygdaliens. 

Nous  avons  eü  récemment  des  nouvelles  de  ce  sujet  qui  maintenant 
jouit  d’une  bonne  santé. 

Observation  II. 

Mlle  X...  est  âgée  de  7  ans  ; elle  vient  errfévrier  1886  à  la  consul¬ 
tation  de  l’hôpital  des  Enfants.  Environ  huit  mois  auparavant,  elle 
a  été  conduite  à  M.  le  Dr  Jules  Simon  qui  a  fait  le  diagnostic.  Adé¬ 
nopathie  bronchique,  suite  de  bronchites  répétées,  toux  coquelu- 
choïde,  vomissements,  palpitations.  Sous  l’influence  d’un  traitement 
consistant  en  gouttes  de  belladone  et  d’aconit,  en  arséniate  de  soude 
et  en  révulsifs  cutanés,  une  amélioration  notable  se  produisit.  L’en¬ 
fant  allait  à  peu  près  bien,  lorsqu’il  y:a  trois  semaines  elle  fut  prise 
de  mal  de  gorge  et  de  bronchite  légère;  la  toux  sèche  d’abord,  puis 
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grasse  et  suivie  d’expectorations  muqueuses,  redevint  ensuite  coque- 
luchoïde.  Les  quintes  étaient  frittes  et  àsSèz  frêquétiteri;  mais  de¬ 
puis  cinq  jours  elles  <M  presque  dispâru  ;  et  à  'leur  placé  sé  ‘sont 
montrés  pendant  deux  nuits  consécutives  des  A'ècéè  dÿsjméiquës 
qui  ontduré  près  de  deux  heures  ;  là  fillette;  qtièlquë  tbmps  après 
s’êtrè  inise  àu  lit;  et  endormie,  a  été  subitement  réveillée  par  une  âif- 
ficulté  dé  la  respiration elle  sentait  que  l’air  n’éntraït  pas  dans  sâ 
poitrine,  en  un  mot  elle  étouffait.  ;  " 

Cependant  l’enfant  ne  compte  pas  d’asthniatique  dans  sa  famille  ; 
mais  le  père  est  migraineux  et  hémorrhtiîflân’ô,,lâ-üïëiiè  eët  une  né¬ 
vropathe  accomplie.  La  fillette  a  été  de  tout  terttps  siijette  aux  maux 
de  gorge  et  aux  bronchitèë;  elle  a  quelquëë  grriA  ganglions  sur  Tés 
parties  latérales  du  cou.  Après  M.  le  Dp  Jules  Simon,  nous  consta¬ 
tons  dans  la  région  inters'càpdlàiré  des  'signes  non  douteux  d’adé- 
nopiathie  bronchique,  surtout  du-  côté  droit  dü  la  matité  est  très 
appréciable,  et  où  l’on  perçoit  unè  respiràtitin  sôufflant'é.’àvec  tetèh- 
tissement  exagéré  de  la  voix;  du  côté  gauche  les  symptômes  sont 
moins  accusés  ;  en  même  temps  à  la:  base  des  poumrihs, signes  d’em¬ 
physème  ;  rien  aux  sommets,  rien  àü  cœur.  Lés  quintes  de  toUx  sont 
revenues  depuis  la  veille;: et  fatiguent  rla  fillëttëpendàht  'qdàtrë  jriüfà; 
puis  elles  s’amendent  encore  pour  faire  place  dé;  hoùvèau  à  dès  accès 
de  suffocation.  '  i 

Nous  voyons  la  malade  pendant  le  troisième  paroxysme  de  cette 
seconde  période  ;  l’accès  a  débuté:depuië  plus  d'une  heure  ;  l'anxiété 
est  très  vive;  la  face  injectée,  le  corps  tout  en  sueurs  ;  la  fillette  fait 
les  plus  grands  efforts  pour  respirer,  elle  prend  un  point  d'appui  sur 
les  objets  environnants,  lo  thorax  est  comme  immobilisé  ;  tous  les 
muscles  auxiliaires  de  la  respiration  interviennent  poiir  raccomplïs- 
sement  de  cet  acte.  A  l'auscultation  la  poitrine  est  remplie  dé  râles 
ronflants  et  sibilants  ;  à  la  percussion  la  sonorité  du  thorax  semble 
augmentée.  L’accès  dure  encore  plus  d’une  houre  et  demie  et  sa  fin 
est  annoncée  par  le  rejet  de  quelques  mucosités.  Il  n’y  a  pas  le  moin¬ 
dre  doute  à  avoir,  nous  avons  assisté  à  une  véritable  crise  d’àstbmë. 

Les  journées  sont  assez  bonnes,  la  respiration  n’est  pas  trop  em¬ 
barrassée,  on  entend  dans  lès  petites  bronches  des  râles  muqueux, 
seulement  quelques  quintes  légères  de  toux  coqueluchoïde.  Sous  l’in¬ 
fluence  de Tiodurè  de  potassium  et  de  là  révulsion  cütàhée,ies  accès 
d'asthme  ne  reviennent  que  tous  les  deux  jours,  puis  s’espacent  et 
finissent  par  disparaître  au  bout  d’une  quinzaine.  La  toux  continue 
encore  quelque  temps  et  cesse  à  son  tour. 


4S6.->  aifuB'J  0Dp  eiijORMÉMOlftBSj^fijffitJAPflCnjg  t)ùsit)àj[D  {>ftSJ,  fi[  ,., 

Au  mois  de  mai  les  signes  physiques  i  d’adénopathie  ont.ibiep 
diminfiêi'  on  eütéiiü  èiifcttrfer  Un  léger  Soufflé  â  droite;  J  fc»  i f  .  ,  . 

En  1887 : ët  '’Üèsif,* ^M^ëücélféhtëf  ptàs‘<iîën> d’anormal  dans  fcea- 
pace  ihterscafSùlairè.  ■  KSi,  wu<  f,  .oub,  :..u. ,4, 

Wfi'hvrl'I  Î88&,  âi  là éuitëi;dë  rofigeole;  les  symptômes  d’adénopathie 
redeviennent  nettement  marqués  surtout  encore  à  droite,;  et  avec  eux 
se  reproduisent  la  toux  coquéluChoïdé’  et  les  accès  d’asthme  qui  se 
moriirèttt  a  intervalles  irréguliers  pendant  deux  mois.v 
Chez  cettë  fillette;  à'dcunë  causé  d’asthme  du  côté  du  nez,  des  amyg¬ 
dales,  de  la  pèaü;  de  restomac:10,ü"  8aiJ/JÜOXl  C.UOK  |;|  ........ 

A  deux  reprisés’  di'fférëiitës11  lés  crises  dyspnéiques  ont  paru  et 
cessé  avec  les  phénomènes  adônopathiques.  -t  u,:.i ,« 

'  ,,'r;r'1  lUri'-  '■  '  OBSKRVATIOU  Illi  Ujrnvr  ,ih  .... 

Gaston  X,  .'l8'st  üh'  enfant  dedans  que  flous  voyons  en  avril  1888 
avec  un  confi-ère  qiii'hèius  le  présente  comme  atteint  de  tuberculose 
“'éulmôp'âirii*^"'1^^05*  j0  .  obmdooidupoo  m  i»axmJ,;1B|  juwnm 
Le  père  ët  la!  mère  jouisSènt  'd'une  bonne'  santé;  l’aïeul  paternel  est 
goutteux.  Ce  malade  est  grand  et-  maigre,  îhaj-  lo  teint  pâle;  ■sur>les 
.'côtés  du  '  cdù  on  trouvé'  plusieurs  “gros  ganglions  ;  pendant  sa;pre- 
miërë  enfanté  il  à  eu  des  gourmés';  'depuis  quatre  ans  il  tousse; une 
partie  de  l’hiver.  ■  •'  1  m 

Il  y  a  trois  moisi  il  a  eu  une  bronchb^pneutoOnle  ;assez  grave  .qui  a 
été  le  point  dé  dé|a4*t  dës;  accidents  suivants  ::itoüx  nerveuse  se^màni- 
féstant  par  quintés,  sans'repHséj'dxpectoràtion  rare  ;  vomissements, 
perte ,  de  l'appétit,  amaigttssëmént,  géné  respiratoire' continuelle. 
Dépuis  nuit  j8{n4éi  iâ4âl:àtlifë  d’dhirefi'ôîdisSëmëntiilêSiearactères!d6  la 
toux  se  sont  modifiés,  elle  est  plus  tréquente  mais'moins.'qUiuteuse, 
|  5^%|m^ïé.fcLÿ'vdijfWéi/yëVefiUé%Bilt«i:nettt  voilée, .cou¬ 

verte;  elle  est  par  moments  bitonale."1^'1'  .<l«m  m  Joôm.j  u; 

À  1  âüscilitati'ofi’‘ét‘ à'dà  percÛsSiôiiv  'défis  trouvons  les  ;  somnets 
indemnes;  dans  les  bases,  râleë^muqüeux  moyens  et 
piaulements;  sonorité  un  peu  augmentée.  ;Mâis  au  niveau  des-  troi- 

gauche,  on  entend  une  respiration-  soufflante,  le  retentissement  de 
la  VoïxÊeSt  ?é'x’àgéf'ë,  tfe,’Pltië1ldt&Hnfifô<jn' .“«fel  là  'SonOfiité, ‘  mais  la 
matité  ësVffiélfië'  dS8fi^éié>vqâ,èiiÎJiàvdtft'cfili)  tiiVëàfi''')dfi-'  triahubrium 
sternal. 

L’examen  laryngoscopique  est  aisé  chez  ce  petit  malade  très  docile, 
et  nous  constatons  que  la  corde  vocale  inférieure  gauche  reste  écartée 
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de  la  ligne  médiane  p e nfld rt  t' 1  Ifl  -’ph  obaU  0 KSjà ita n d i s  que  l’autre  corde 
dép'aséeeettëlligineitesiq'iijiepltyfîs^e  .upe^éyiatigjjjd^jla  fente  gjot- 
tique;  le  bord  lifeUècdB  lanWidfe  gaphg  préfète  hfift^^'upgn "m- 
cavitéiinternei  Arès  preftG.ncêeqauj.ljçUjjd’êtrej rectiligne;  nous, avons 
donc  affaire  à  une  paralysie  des  constricteurs,  Qu.^liitôt  à  Rnëee^- 
tracture  du  dilatateur*!  que  nous  rfttaphpns;à, l'adénopathie  trachéo- 
bronchique.  La  muqueuse  vocale  n’est  pas  enflammée. 

SousüliiDfluence.  d’ufleifniédica^on  ,  arsenicale,,  iodurée,.  et  d’une 
énergique  rév.ulemnjçuartaqéfenMp  4f,olùlble.s.i:de  .ila.,y.oixi  disparaissent 
assez  rapidement>.le:njalade;Yjent  .qu,  jHontiïPu.re.qn  ;août  ;  il  tousse 
encore  un  peu.  nous  trouvons  encore,  Ip^^ymptômps^  physiques,  de 
l’adénopathie,'  mais: notablement  diminués;  la  corde  vocale  gauche 
fonctionne  bien.  .  U  |  ,,  ,  ,,  , 

L’année  1889  se  passe  bien. 

Au  milieu  de  janvier  1890,  flenfanfc  est  . «atteint  d’une  bronchite  due 
•  à  rinfluenza,  et,,diy-Bep,y,oi^rs,  pprès  ilç  ^Uj^dëjl^^aladie^  alors  que 
•l’étati  des  bconfihgSsétS.HrÆft  osjÎW$%  Ja  j.?ux 

devient  quinteuse  et  coqueluchoïde  ;  et  le  surlendemain_.il  est  , pris 
pendant  la  nuit,  d’un  (aqçèq,  .flfy  Sflffpçation^tr.èp  qui  dure  .plus 

de  .troisibeures,;  Pendant  nnq^pmainu-^es  criseaj^'aitjbmd  reviennent 
chaque  nuit  en  :  diminuant  chaque,  fois  ,fi’intçnsit^,,grdce  à  , l’emploi 
du  papier,  Fruneau,  Lesjpnrnées  sont  assez  honnes.au  point  de 
vue  de  la  respiration;  mais  des  quintes  de  toux^rès  •  fortes, .avec 
vomissements, fatiguent, b, eaupQqp-jle  pé.ti^^alpd^q^i  se  plaint  aussi 
■  de  palpitations;.  $ops  $Jte 

période  paroxystique» , et  retrouvons  les, poèmes  signes  d’adénopathie 
ibronchique  qu’en i,ayril  1898»  îna^.à.un.dpgrp  'toutefois  moins  pro¬ 
noncé  iln, respiration, noufflantierflfli.  avait,  complètement  disparu,  se 
perçoit  de  nouveau. 

•  En  , mai  quelques  r,crisss-,d’<|st|ime  légèrf s  ,  qui  sp  montrent  tantôt 
le  jour,  tantôt  la  nuit.  Traitement  ioduré,  vésicatoires  volants  fré¬ 
quemment  appliqués  dans  la,  région., ganglionnEÿrjé;.,cure  au ,  Mont- 
Dore  au  mois  d’août.,  .  „•  ;  .  ..KT  ....  t. ..  ,  .  , 

Nous  venons  ,de  'yrojif/  le^içaljÿde,  (9i J ptn  entend,  seulement 

une:respirationiUn;peu:rude1dans„l'espaçe,ûnt.ersiçap!ijila:i.re,ga)u.çba. 

Nous  avons  recherché  ohez  ce  jeunegarçpn.sf  J’asthme  avait  une 
origine  autre 0que i  Paffeçti9n,,gaugli.onna|re  e.ÿ,ufl,us  n’avpns  rien 
constaté  d.ucôAfedqS; opga^qujjp^vç&l^g  in^f^minés.  ..... 
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Observation  IV. 

X...  est  âgé  de  12  ans.  Sa  mère  atteinte  d’asthme  vient  auMont- 
Doredepuis  de  longues  années ,1e père  a  des  rhumatismes  articulaires. 
Cet  enfant,  de  constitution  délicate,  a  souffert  pendant  le  jeune  âge 
d’une  affection  gastro-intestinale. 

En  1884  il  est  pris  à  la  suite  d’une  rougeole,  d’accidents  broncho¬ 
pulmonaires,  et  d’accès  d’oppression,  sa  mère  le  conduit  au  Mont- 
Dore  et  nous  faisons  le  diagnostic  asthme,  avec  adénopathie  trachéo- 
bronchique.  Les  saisons  suivantes  nous  revoyons  le  petit  malade, 
les  accès  dyspnéiques  ont  cessé  ;  les  symptômes  de  l’adénopathie 
s’atténuent  et  finissent  par  disparaître. 

Tous  les  hivers  l’enfant  s’enrhume  et  toussotte,  il  a  des  coryzas 
assez  fréquents;  en  décembre  89,  l’influenza  occasionne  une  bronchite 
légère,  mais  dans  aucune  de  ces  circonstances  la  manifestation  bron¬ 
chique  ne  donne  lieu  à  des  accès  d’oppression. 

Au  mois  d’avril  il  prend  la  coqueluche  ;  les  quintes  de  toux  étaient 
moins  fortes  et  moins  fréquentes,  le  sifflement  caractéristiqué  avait 
disparu  lorsqu’à  là  fin  de  mai  survint  un  accès  d’asthme  pendant  la 
nuit.  Depuis,  les  crises  d’oppression  se  sont  renouvelées  à  intervalles 
irréguliers,  et  sans  cause  appréciable  pour  les  parents,  tantôt  la 
nuit,  tantôt  le  jour. 

Le  petit  malade  vient  au  Mont-Dore  au  commencement  d’août  ;  il 
est  alors  en  assez  bon  état  de  santé,  il  a  une  petite  toux  sèche,  non 
quinteuse;  depuis  une  quinzaine  il  n’a  pas  eu  d’accès  d’asthme,  mais 
sa  respiration  est  gênée  s’il  se  met  à  monter  ou  à  courir.  Les  fonc¬ 
tions  digestives  s’accomplissent  bien. 

L’examen  de  la  poitrine  permet  de  constater  l’intégrité  des 
sommets,  et  un  emphysème  manifeste  aux  bases.  De  plus  du  côté 
droit  dans  l’espace  qui  sépare  le  scapulum  de  la  troisième  vertèbre 
dorsalé  nous  percevons  un  bruit  de  souffle  assez  marqué,  la  voix  est 
plus  retentissante.  A  la  percussion  rien  de  bien  appréciable,  peut- 
être  une  légère  submatitô  ;  depuis  1885  nous  n’avions  pas  retrouvé 
les  signes  indiquant  la  tuméfaction  des  ganglions  bronchiques. 

Dès  le  début  de  la  cure  le  jeune  garçon  véüt  faire  une  petite  excur¬ 
sion  dans  les  kn'ontagnés,  et  le  soir  au  retour  de  la  promenade,  à 
six  heures  il  est  pris  d’un  violent  accès  d’oppression  qui  dure  près 
de  quatre  heures,  et  que  nous  combattons  avee  la  poudre  d’Escouffaire. 
Nous  sommes  bien  en  présence  d’une  véritable  crise  d’asthme;  la 
poitrine  est  remplie  de  râle3  sibilants- et  .ronflants;  la  sonorité,  était 


DE  L’AÇjpgîfiÇ  ÇiVNÇSS.Ip^ArRE .  439 

augmentée;  à  la  fin  de  l’accès  des  mucosités  filantes  étaient  rejetées, 
à  la  suite  de  fortes  quintes  de  toux.  Le  lendemain  tout  était  rentré 
dans  l’ordre.  En  faisant  quelques  questions  dans  ce  sens,  nous  appre¬ 
nons  qu’avant  l’accès  de  suffocation  l’enfant  a  éprouvé  une  vive  dou- 
1  eur  entre  les  épaules,  et  qu’il  a  éternué  et  dû  se  moucher  plusieurs 
fois.  Ces  deux  manifestations  importantes  ont  précédé  plusieurs  fois 
les  autres  crises  d’asthme.  Nous  pensons  alors  à  la  possibilité  d’un 
asthme  nasal,  mais  il  n’y  a  ni  polypes,  ni  hyppertrophie  des  cornets, 
de  plus  nous  irritons  sans  résultat  la  muqueuse  soit  avec  la  sonde, 
soit  avec  une  injection,  soit  avec  des  poudres  et  vapeurs  excitantes. 

Pendant  la  saison  aucune  crise  dyspnéique;  à  la  fin  de  la  cure 
nous  conseillons  de  tenter  une  nouvelle  excursion,  et  il  se  produit 
dans  les  mômes  conditions  un  accès  d’asthme  à  peu  près  analogue 
à  celui  du  début;  pendant  le  mois  de  septembre  le  petit  malade  a 
eu  encore  quelques  crises,  nous  le  voyons  en  janvier.  Depuis  plus  de 
trois  mois  il  n’a  plus  d’étouffements  ;  nous  n’entendons  plus  le 
souffle  de  la  région  glandulaire. 

Chez  ce  sujet  l’asthme  s’est  manifesté  deux  fois,  à  six  années  d’in¬ 
tervalle,  sous  l’influence  de  l’adénopathie  trachéo-bronchique. 

En  outre  des  quatre  observations  que  nous  venons  de  rap¬ 
porter,  la  production  de  crises  d’asthme  nous  a  paru  dans 
cinq  autres  cas  devoir  être  rattachée  à  l’adénopathie  trachéo- 
bronchique.  Nous  ne  reproduisons  pas.  ici  ces  faits  parce  que 
dans  leurs  grandes  lignes  ils  se  rapprochent  des  précédents, 
et  surtout  parce  que  n’ayant  pu  suivre  les  malades  pendant 
plusieurs  années,  ces  observations  ne  sembleraient  peut-être 
pas  très  concluantes  le  doute. serait  permis  sur  leur  interpré¬ 
tation,  et  nous  estimons  que  dans  ce  travail  nous  ne  devons 
nous  appuyer  que  sur  des  faits  absolument  probants.  Nous 
espérons  du  reste  que  la  lecture  attentive  des  quatre  cas 
relatés  suffira  pour  convaincre  le  lecteur  de  l’existence  réelle 
d’un  asthme  ganglionnaire  . 

En  effet  chez  nos  petits  malades,  la  tuméfaction  des  glandes 
bronchiques  a  été  nettement  constatée,  les  symptômes 
physiques  de  l’affection  ont  ,  été  prouvés  , au  lieu-  d’élection, 
dans  la  région  interscapulaire,  et  vers, le  manubrium  sternal, 
et  les  crises  d’oppression,  qui  se  sont,  manifestées  ont  bien  été 
celles  de  l’asthme,  vrai,  do  la  névrose  bulbaire  dont  l’accès, 
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suivantGermainSée,  68tc(rastitué:pïi,^ata'©'dyE^n‘éesuMte4  des 
râles  sibilants,  une  expiration  difficile  et  prolongée  et  pfinune 
pneûrfatbse  qui  'disparaît  plüseu  moins’  après  lé  paroxysme . 

Il  ne  saurait  être  ici  question  de  ces  suffocations  rde  poprte 
flUréê  dneli â  dêS  spdsmesglof  tiques,' ni  de  ces  dyspnéé's'ïper- 
uianentes  et  mécaniques  qu’occasionnent  la  compression  des 
conduits' 'aériens  par  des  tumeurs,  ni  enfin  de  ces  étouffe¬ 
ments  que  l’on  réncontre  chez  les  tout  jeunes  sujets  -  atteints 
de  bronchite  capillaire  où  de 'broncho-pneumonie.  Nos  petits 
malades  ont  éprouvé  ;  des  acêidents  -à  peUrprès  analogues  à 
ceux -qui  séprésententdans  l'accès  d'asthme  del’adulfe  ;  dans 
un  état  de  santé  satisfaisant,  en  apparence,  ils  ont  étécptis 
presque  ’ soudainement  ;d’une  gêne  respiratoire 'assez  intense 
pour  les1  empêcher  de  rester  dans  le  lit,  et  pour  les  obliger  à 
prendre  avec  leurs  membres  supérieurs  un  point  d’appui  sur 
les  personnes  ou  objets  environnants.  ;ta  face  injectée,  le 
rcbrpS  coùvert  de  Sueurs,  en  proie  a  Une  vive  anxiété,  ils  ne 
pouvaient  dilater  leur  poitrine  ;  le  thorax  presque  immobilisé 
dans  là  phase  inspiratoire ,  l’expiration  se  faisait  aveu  une 
léhtèUr  fextrêùiè.  Après  une  durée  plus  oU  moinslongue;  mèis 
ne  dépassant  pas  quelques  heures,  la  difficulté  de  respirer 
allait  peu  à  peu  en  s’atténuant,  et  la  fin  de' l'accès  était 
marqué  par  le  rejet  de  quelques  mucosités  visqueuses.  Pen¬ 
dant  ;la  criée, ;  la  sonorité  de  la  poitrine  était  exagérée, :  et 
révélait  aihsila  formation  d’un  ■  emphysème 1  vasculaire . :  A 
rauscültation‘  ,oû  percevait  des1  râles  ronflants"  ét 1  sibilants 
d'abordt  ^pUis'  muqùéüx  '  lorsque  là  m'Uqu'eüsë  dés  'petites 
'bîbnbhêk  JSéfeîffiit'1#rSiSêefi0àé  f''ii  sécrétion  terminale.  Ces 
’âMqiièk  ké1'iièpï'bd!uiUâî'ent'plusiëürsi jbhr's  de  suite,  s'bit  dans 
iâLinàiinéê,oasKt,  i  dâns''  HP  soirêey'èbitde  préférence  dans  la 
Umt,’ eu  revenaient ;  à  des-  intervalles  ^plîîs  éloignés  et  itré- 
;  ‘  giilietki 1  rëhtr e !  lésqùfelé  tfà1  rëSpi¥dtidfi'jperfiait  plus  ou  moins 
sdn  caractère  dyspnéique  et  paroxystique.  •“  1  '  aü  -haorn 
illi%§tiK:éniIâ']nsSUr'âQÏèn!t‘lè)ebrtë|:e,Sy‘mptbmatiqUé,dpibl'’àn 
hàMtdelIèfiiéiitiaà^sïm^malMîé1  qihPÎtes 
arcritf eht  sbu^-iè'1  mm  m  «fiète 
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datura,  ont -été  employées  avée  succès  sous  forme  do  poudre 
ou  de  papier' à'  brûler,  nous  fournirons  un  nouvel  argument 
en  faveurs  dé  la  nature  véritablement  asthmatique  des  accès 
dyspnéiques; 

Mais  on  pourra  peut-être  se  dire  :  Chez  ces  enfants  la  .pré- 
.  sence  simultanée  des  manifestations  ganglionnaires  et  bul¬ 
baires  n’a-t-elle  pas  été  seulement  fortuite:?  La  coexistence;  des 
deux  affections  n’était-ello  pas,  le  résultat  d’une  simple  coïn¬ 
cidence?  Tel  n’est  pas  notre  avis.  Nous:  pensons  qu’entre  les 
deux  ordres  de  ^phénomènes  il  :  y  a  une  relation  de  cause  à 
effet.  L’asthme  est  sous  la  dépendance,  directe  >; de  l’adénopa¬ 
thie.  }0o  ell  .eoinnsqqr  è«rc  }stë  ai 

Notre  opinion  repose  sur  le  fait,  que  les  crises  dyspnéiques 
se  déclarent  au  moment  où  :  s’engorgent  les  glandes  bron¬ 
chiques,  qu’elles  disparaissent  en  même  temps  que  la  tumé¬ 
faction  des  ganglions,,  qn’elles  existent  ou  alternent  avec 
d’autres  symptômes  dus  à  l’adénopathie.  C’est  ainsi  que  nous 
voyons  le  sujet  de,  notre,  première  observation  être  atteint  de 
,  rougeoie  et  d’acGidents  broncho-pulmonaires  en  février  1885. 
L’adénopathie  se  révèle  en  avril  par  ...  l’apparition  de  la  toux 
eoqueluchoïde  et  de  troubles  laryngés.  Au  mois  de  mai  après 
une  promenade  en  voiture  surviennent  des  accès  d’asthme  pen¬ 
dant  trois  nuits  consécutives,  tandis  que  le  jour,  de  fortes 
quintes  de  toux  fatiguent  beaucoup  le  malade.  En  juillet, atté¬ 
nuation  des  phénomènes  dyspnéiques  et  des  symptômes  gan¬ 
glionnaires.  En  1886  et  1887  aucune  trace  d’adénopathie,,  res¬ 
piration  parfaite.  Mais  au  mois. , d’avril  1888*  à,  la  suite  d’une 
bronchp-pneumonie,  les  glandes  bronchiques  sont  le.-siège,  de 
nouvelles  poussées  inflammatoires  qui ,  ramènent  les  acçès 
d’asthme,  la. toux  eoqueluchoïde g  eti  des/;;YOinissements,riP.aps 
les  autres,  cas  le  rapport ,  causal,  qubjUPitaleSfdeux  affections 

montre  un  enfant  présentant  en  1884  de  l’adénopathie  et.  de 

Pendant  ,six;  années,  le  malade  a*  chaque  hiver,  desbronchites 
légères,  mais  comme  les  ganglions  ne  s’engorgent  pas,  les 
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il  prend  la,  coqueluche,  et  quelque  temps  après,  avec  l’adéno¬ 
pathie, reviennent  les  crises  d’asthme. 

Est-il  besoin  de  faire  remarquer  que  chez  nos  malades  les 
accès  d’asthme  ne  pouvaient  être  imputés  à  aucune  cause 
autre  que  l’excitation  partie  de  la  région  ganglionnaire;  nous 
avons  dit  que  des  irritations  nasales,  tonsillaires,  gastriques, 
cutanées, génitales  ne  pouvaient,  été  incriminées  ;  le  Cœur,  les 
reins  fonctionnaient  bien  ;  enfin  les  phénomènes  dyspnéiques 
n’étaient  pas  dus  aux  bronchites,  broncho-pneumonies  ini¬ 
tiales,  puisque  l’asthme  n’éclatait  qu’en  dehors  de  la  période 
aiguë,, ,  alors  •  que  les  symptômes  broncho-pulmonairës  en 
pleine  décroissance  cédaient  la  place  aux  accidents  ganglion¬ 
naires.- 

Il  faut  cependant  reconnaître  que,  nous  n’avons  pas  ici 
conune  dans  le  cas  d’asthme  nasal,  le  pouvoir  soit  de  provo¬ 
quer  les  accès  en  excitant  la.muqiieuse  pituitaire,  soit  d’atté¬ 
nuer  ou  de  faire  cesser  les  crises  par  l’emploi  de  la  cocaïne  ou 
d’un  traitement  rhino-chirurgicaL  Mais  faute  de  ces  preuves 
expérimentales  et  thérapeutiques,  l’examen  attentif  dés  faits 
cliniques  nous  conduit;  néanmoins  comrhe  pour  les  asthmes, 
bronchique,  gastrique, à  admettre  l’existence  de  l’asthme  gan¬ 
glionnaire.  ;  - 

III 

Nous  -  devons  maintenant  aborder  l’étude  des  conditions 
étiologiques  qui  président  à  la  naissance  de  l’asthme  glandu¬ 
laire;1  indiquer  les  caractères 1  symptomatiques  qui  permettent 
de  le  différencier  des  autres  espèces.  ' 

Au  point  de  vue  étièlogiquë  nous  avons  d’abord  à  consi¬ 
dérer  les  causes  prédisposantes,  c’est-à-dire  celles  qui  pro¬ 
duisent  l’adénopathie  trachéo-bronchique,  et  d’autre  part, 
celles  qui  favorisent  l’irritabilité  bulbaire'  de  l’individu,  puis 
nous  examinerons  les  Causes  déterminantes  des  paroxysmes. 

L’asthme  ganglionnaire,  avons-nous  dit,  résulte  de  l’irrita¬ 
tion  des  filets  centripètes  du  pnéthnôgastriquë  par  des  glandes 
bronchiques  enflammées,  et,  avons-nous-  ajouté,  le  réflexe 
aboutissant' iaux  accidents-  dyspnéiques- Se  produit  dans  les 
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formes,  inflammatoires  .-simples -.  plutôt  -.que  dans:  les..  1  ésions 
graves, dans  les  dégénérescences  tuberculeuses  ou  cancéreuses. 
C’est  là  un  fait  que  nous  avons  déjà  signalé  à  propos  des 
réflexes  nasaux  qui:  sont  surtout  provoqués  par  des  fluxions 
nasales,  des  poussées  aiguës  primitives  ou  secondaires  et  non 
par  les  altérations  syphilitiques,  carcinomateuses,  tubercu¬ 
leuses  des  fosses  nasales. 

Notre  regretté  maître  Lasègue  avait,  du  reste,  fait  la  même 
remarque  à  propos  des  :  affections  gastriques  :  «  Lorsqu’un 
malade,  écrit-il,  est  atteint  d’une  maladie  grave  de  l'estomac, 
il  n’est  pas:  vertigineux,  le  cancer  stomacal  ne.  donne,  pas  le 
vertige.  Le  vertige,  gastrique  ;  comme  les  autres  phénomènes 
nerveux  réflexes  du  même  ordre  n’est  la  conséquence  que 
d’un  petit  état  gastrique,  .et  cela  est  si  évident  que:quand  une 
vraie  maladie  gastrique,  succède  à  un  mauvais  ;  état  ;  de;  l’esto¬ 
mac,  elle  fait  disparaître  le  vertige.  »  Les  réflexes  partant  de 
la  région  ganglionnaire,  bronchique  ne  font  pas- .exception  nia 
règle,  et  accompagnent  ordinairement  les  formes  ,  légères  de 
l’adénopathie. 

Ces  adénites  intra-fhoraçiques,  aiguës,  chroniques; avec, çp 
sans  mouvements  ;  congestifs  secondaires  sont  consécutives 
dans  l’immense  majorité  des  cas  à  des  inflammations .  aiguës 
ou  chroniques  des  bronches.  Et,  dit  M.  Jules  Simon  à  ses 
élèves  «  en  me  basant  sur  des  autopsies  exceptionnellement 
favorables  à  cette  assertion,  dont  les  pièces  vous  ontuété;  pré¬ 
sentées,  j’affirme  qu’il,  n’existe  pas  une:  inflammation  simple 
ou  grave  des  organes  intrathoraciques  et  particulièrement  des 
bronches  et  de  l’appareil  respiratoire  sans  un-retentissement 
ganglionnaire.  Les  adénopathies  jsont  alors  capables  .d’irriter 
les  organes  voisins  par  la  compression  qu’elles  exercent  et  les 
fluxions  paroxystiques  qu’elles  provoquent.  Sans  doute  le 
jeune  âge  et  la  prédisposition  individuelle  favorisent.ee  déve¬ 
loppement  et  cette  susceptibilité  ;  mais’ il  n’en:  est  .pas.  moins 
avéré  que  le  véritable  point;  de.  départ  est,  ou.  une  épine,  ou 
un.produitdn  voisinage,  ou.  enfin  un. état  cachectique ismsim 

Ainsi  donc  l’engorgement  glandulaire  peut  être  déterminé 
par  une  bropcMtp  aiguë,  par:  une  i  bronchite:  généralisée^'  par 
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une  bronchite  capillaire '  p ar  une ’iîroncliite  chronique.  Mais 
béijtoiiïë£  les  ëàeé&ti&ÿtilé'  lâ  mPquéliëe  "dëëib&&fchëèJ,;  %ë 1  Sont 
âsëtiréTüèht'cêliës  lîéfeï  a:f  lâ:  '  fcôq'ètèhiëhë’et  ‘'à1  'ïâ^oiigeolè'  qtri 
engendrent  le  plus  communément  'les  'tri àniïéètatidnë  'ganglion¬ 
naires.  "riait  ü:jt:  J;  ^q  .vibnuq.-r; 

«'II' n’ëxistëpas;  dit  encore  notre  savant  maître;  de  coque¬ 
luche  sans  adénopathie,  et  après  la  disparition  (le  la  coque- 
lüche,  l’emphysème  'pülmOnairé,  le:  câtàrrb!e  bronchi'qüe  se 
cdmpSqtient  ' tbüjdUCS  d’adèhopàthiè  pTuë  "ou  moins  intense. 
C’èst  cè  qu’on  appelait  autrefois'  &èâ'1cttï|üéütionës!  chroniques, 
ta* fOügèôl'ë  amène  le  même'  résultat; 'noir  dans'  tous  les'  cas, 
mais  dans  ceux  où  les  voies  respiratoirès 'occupent  Une  place 
àérieûsè  'dànè" le  tableau  syrnp tôiûatitjüev  "  «•juoîxij.  a-.m  s  u;q 
La  nocivité  prépondérante 'dé' l'a  ^Ügiéblë:'1ÉI%Ù^thU,tr:1âe  iîh 
"co^üëïuchë  nn'sàülMï  être  contés  téepelle'  ressort  dé  tous  les 
faits1  qùe;htiûë  aVohs^h'seryéS'dàhè  'éès^defniéré^iàhnéésv  et 
^éh  bittre  d’übë'statîsïi'qub  inëërëë  iMis:  ùn'tiravMl  qüe’UOus 
avonspüblié  :en'I883:surl’adéndpUthië:  L’on-peut'  -même  se 
demânder  si  les  liens  de  parenté  entre'l'asthirie  et  là  coque¬ 
luche  qÙë  siènâlàiitJdëjà;Tboüsséâüv  h'éi  dbivéût  pas  être  attri- 
TPtiés'âi  ï’èhgbCgéitfeht Jgafigli6nhïirei^iiiJèè!rît'ide  ''trait1  d?ùnibn 
entré  les  deux  maladies.  '  -’’1 

‘À  ïa  suitë'dës'bfùnèhités  cb<îuèlubhëüëé‘lët:  ,ruhê61idùe  lès 
glandes  côtrëépondàntes  se  tuméfient  â^éô  une  extrême  faci- 
"  lilé;  sUrtbùt'  éhe'z'  lëè  ùnfaiit'S  'dëhilitéë'  ayant 1  Utië  mauvaise 
nutrition  on  épuisés  déjà  par  une  autre  affection.  Une  fai¬ 
blesse  générale  de  l’organisme  constitue  un  état  de !  prédispo¬ 
sition  indéhiable  soùs  rinflùdnee- dé  lèiqüèllë'  l’adènopatÙie  a 
iihë  graUde'tëndënce'à  préhdré%he  marche  Chronique .  Dans 
cés'  formes  àhcieiihëé  1  ce  son  t  le 1  pl US  ordinairement  de  nou- 
!Vëllës  p'dùsSêëè  aiÿuSé.'dës  tiibùvbméiit'S  Sâügüins  secondaires, 
d’éë  flüiidrië'mbbil'ôë  ët  passagères  püiyvënaht1  se  greffer  sur 
là  lésion  primitive,  ëxcitént 1  m’bmëhtàhêiüènt1  les 1  •  fibres'  [cen¬ 
tripètes  du  pnëumogastriqüë'.  L’impreSsion  est  transmise  au 
centre  rëépiràtoire';  6Ù  elle  së  réfléchit  eü‘  provoquant  l’accès 
1  d’àëtHüië  Pï  l’irrilàbil’itè  bülbairé'est'  exagérée'  l" 1  1  ■  ï 

'  Cette  èuXëXëitabilit'é' du  bulbe  est  en  ëffét  la'  condition  Ion- 
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.réflexe, (  ;qui 

aboutit ,  à  ;  ,V asthme  jgSgtgg  uçj |bn  j’^pressipn  ^oçivj^,  des,  .fllcts 
ganglionnaires  dunprl vague  restera .sans,  .effet,  le  bulbe  ,  ne 
répondra  pas  à  l’appel  des  fibres  centripètes.  Cette  suractivité 
du  centre  respiratoire-  est: héréditaire,,.  eHe.  se 
rencontre  de  préférence  chez,  les ,  enfants  issus  de  parents  nepr 
ro-arthi;itiques.  Brissaud  dans  un  .récent  travail  (Revue  .de 
médecine,, déo-  1890)  réclame  cette  .prédisposition  pour  .tous 
les  névropathes,  tout;  en  reconnaissant  «  que  dans  l’immense 
famille  arthritique,,  la .branche  nerveuse  est  assurément  .celle 
qui  fournit  ie.plus,  fprt  contingent  d’asthmatiques  »..  La  plu¬ 
part  des  auteurs  sQn^^hi djaçoorçl  pour  assigner  ,  à  l’3)F- 
thritisrned^principsl.riêle  étiplogique,r  ..  f 

t  Dans  nos  observatiqns  qn  voit»  pour  le  premier  cas,  un^ère'i 
asthmatique  et  syphilitique,  un  grand-père  migraineux  et  ; 
goutteux,  une,  mère.  lymphatique  ;  le  .second  ..enfant  avait  rnn 
père  migraineux,  et  hémp.rrhpïdaire,  une  mère  très .  nerveuse. 

,,  Dans  le  troisième  fait,  l’aïeul  paternel  est  goutteux  ; ,  enfin  ,1a 
.  mère  du  quatrième  malade  est  asthmatique,  le  „  père  a  des 
rhumatismes  articulaires.  En  un  mot  dan3 ,  les  quatre  -  cas, 
antécédents  héréditaires,  manifestement ,  arthritiques,,  En 
1882,  ,non$  ;  g q utenipns  déjà  çette  thèse t  combattue  par  Rer- 
,nrain1(Séé,:,àirolçç5asion  de  l’asthme  nasal,;  .nous,  ..disiong,.  que 
cette  névropathie  réflexe  survenait  surtout  chez,  les  arthri¬ 
tiques,;  Nq.us  pensons  qu’il  , en  est  de  même  pour  l’asthme  gan¬ 
glionnaire.  j  r  ;  ]i  <  :  ‘  o 

o  MfmpQIWi avapcer ,q[ue  les,  .spjeitSi  phétifs,,  qigl. ,  nourris , ,  f^ti  - 
:  gués  par  ^des  maladies,  .dystrophiques  .  acquises  .  ou,  héritées 
-  sont  ,lps  plug,  esPogéSxê  l^,sur^tij(.j|éj§ii§éfiî^S^#iw e 
:  à  1/ éclosion  Pde&  -  accidents,, dyspnéiques*  ,Ces  .enfants .  de$en- 
1Ld-r  aient 

lÛnpre§aipn.nablq1que  ^jgljyépjop^ues  spasmodiques  des^us- 

aiS.ordFeMftflexos.teis  que,  l’asthme, le  spasme, glottique,  la  la¬ 
ryngite  stridul^^^q^SBMS»!  , 

des  causes  qui  prédisposent  à  l’asthme  infantile  la  malaria  et 
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la  syphilis.  Nous  ne  saurions  accepter  cette  manière  de  voir. 
En  tout  cas  si  dans  quelques  faits  assez  rares ,  l’impaludisme 
et  la  syphilis  interviennent  dans  l’étiologie  de  l’astlnûe,  ce 
n’est  pas  en  augmentant  la  puissance  réflexe  du  centre  :  respi¬ 
ratoire,  mais  plutôt- en  facilitant  '  la  production  des  altéra¬ 
tions  périphériques  qui  servent  de  point  de  départ  aux  exci¬ 
tations  centripètes,  en  favorisant  par  exemple,  de’ n développe¬ 
ment  de  l’adénopathie  trachéo-bronchique. 

En  résumé:  l’asthme  ganglionnaire  s'observera  de  prëfé- 
réhceàla  suite  de  la  coqueluche  et  de  la  rougeole  chez  les 
enfantsissus  de  parents  neuro-arthritiques.  L’âgè  et  le  sexe 
des  sujets  ont-ils  une  influence  sur  l’apparition  de  la  maladie  ? 
D’après  les  cas  que  nous  avons  rencontrés,  les  petits  garçonè 
sont  atteints  en  plus  grand  nombre,  et  à  cet  égard  nous  nous 
trouvons  en  parfait  accord  avec  la  grande,  majorité  dès  clini¬ 
ciens  qui  soutiennent  que  l’asthme  est  une  affection  plus  spé¬ 
ciale  au  sexe  masculin.  Le  plus  jeûne  de  hOs  sujets  avait  cinq 
ans,  mais  nous  ne  voulons  pas  en  conclure  que  la  maladie  né 
puisse  survenir  avant  cet  âge. 

Quelle  est  la  fréquence  de  l’asthme  ganglionnaire  ?  Voilà 
une  demande  à  laquelle  nous  voudrions  bien  répondre,  mais 
il  nous  est  bien  difficile  èn  ce  moment  d’être  précis  sur  ce 
point.  Car  ce  n’est  pas  lorsqu’une  question  vient  d’être  mise 
à  l’étude  que  l’on  peut  établir  des  proportions  et  indiquer 
même  approximativement  des  chiffres.  Nous  dirons  seule¬ 
ment  que  dans  ces  dernières  années  nous  avons,  dans  9  cas, 
rattaché  l’asthme  à  l’adénopathie,  alors  qu’au  Mont-Dore  nous 
noué  trouvons  assez  souvent  en  présence  d’enfants  qui  ont 
souffert  l’hiver  précédent,  et  chezlesquels  les  symptômes  dysp¬ 
néiques  et  ganglionnaires  ont  disparu  au  moment  de  là  cure. 
Nous  sommes  persuadé,  que  l’attention  de  nos  confrères 
ayant  été  attirée  de  ce  côté,  de  nouveau  faits  viendront  bien¬ 
tôt  s’ajouter  aux  nôtres,  et  porteront  une  nouvelle  atteinte 
aux  idées  admises  relativement  à  l’extrême  fréquence  de 
l’asthme  bronchique.  Nous  sommes  en  effet  loin  du  temps  où 
Salter  écrivait  que  80  fois  sur  100  l’asthme  était  due  à  l’irri¬ 
tation  de  la  muqueuse  bronchique  par  un  agent  excitant  ;  et 
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nous  estimons  que  la,  proportion  inverse  est  beaucoup  plus 
près  de  la  réalité,  maintenant  qu’il  faut  compter  avec  l’exis¬ 
tence  de  l’asthme  nasal,  de  l’asthme  àmygdalien  et  aussi  de 
l’asthme  ganglionnaire. 

En  ce  qui  coiifcèrn'e  l’ëtiolôgie:  de  l’affection  il  nous  reste  h 
dire  que  les  causes  déteruiinàntes  des  crises- dyspnéiques 
sont  celles  qui  provoquent1  des  mouvements  fluxionnaires  du 
côté  dès  glandes’  i'ntra-thorâciques.  Les  émotions  idvès, :  lès 
pleUrs,  les  cris;  le  moindre  effort,  les  mouvements,  les  cour¬ 
ses,  les  variations  hygrométiques  et  barométriques,  Fmspira- 
tion  d’un  air  froid  Ou’  chaud,  les  refroidissements,  en  trou¬ 
blant  le  jeu  de  la  respiration,  peuvent  congestionner  les 
ganglions  Correspondants.  Mais  une  fois  le  premier  accès 
venu,  et  là  susceptibilité  bulbaire  mise  en  évéil  dés  autres 
crises  peuvent  se  reproduire  d’èlles-mêmes  les  jours  suivàïits 
ou  du  moins  reparaître  sans  Cause  apparente. 

La  notion  de  ces  diverses  conditions  génésiqUes  présidant 
au  développement  des  accidents  dyspnéiques,  nous  est  d’une 
grande  utilité  pour  arriver  au  diagnostic  qui  Se  fait  surtout 
d’après  les  renseignements  étiologiques  et  d’après  les  symptô¬ 
mes  physiques  et  fonctionnels  constatés  en  dehors  dés  accès.Et 
disons  de  suite  que  nous  n’avons  pas  l’intentioti  dé  revenir 
sur  le  diagnostic  de  l’asthme  infantile  avec  la  laryngite  Stri- 
duleüse,  le  spasme  glottiqüe,  les  affections  fébriles  des  bron¬ 
ches,  la  tuberculose,  et  les  autres  dyspnées  ;  cette  étude  a 
été  faite  depuis  longtemps.  Nous  voulons  Seulement  indiquer 
les  caractères  symptomatiques  qui  permettent  de  reconnaître 
l’asthme  ganglionnaire,  et  de  le  différencier  des  autres  va¬ 
riétés  d’asthme. 

De  l’examen  des  malades  pendant  les  accès  il  est  bien  diffi¬ 
cile  de  se  faire  une  opinion  sur  la  nature  de  l’asthme  en  face 
duquel  on  se  trouve;  la  forme,  l’intensité,  la  durée  du  pa¬ 
roxysme  ne  peuvent  fournir  d’indications  à  ce  sujet.  De  plus 
à  l’auscultation,  il  n’est  pas  aisé  de  trouver  les  signes  d’adé¬ 
nopathie,  les  râles  ronflants,  les  piaulements  venant  masquer 
les  phénomènes  dus  à  l’hypertrophie  ganglionnaire. 

L’apparition  des  accès  pendant  le  jour  ou  pendant  la  nuit, 
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a  aussi  peu  d’importance  au  point  de  vue  du  diagnostic  ;  ce¬ 
pendant  quelques  auteurs  ont  voulu  s’en  servir  pour  différen¬ 
cier  l’asthme  de  la  dyspnée adénopathique;  ainsi  Paul  le  Gendre 
(Union  médic.,  1888),  écrit  :  «  l’heure  à  laquelle  surviennent 
les  crises  est  à  considérer  :  dans  l’adénopathie,  c’est  aussi 
bien,  c’est  plutôt  le  jour  à  l’occasion  d’un  effort,  d’un  jeu,  tan¬ 
dis  que  dans  l’asthme  l’accès  est  le  plus  souvent  nocturne.  > 
Au  contraire  Germain  Sée,  Descroizilles,  Paul  Bert  disent  que 
les  crises  d’asthme  diurnes  sont  assez  fréquentes  pendant 
l’enfance,  tandis  que  chez  l'adulte  elles  se  montrent  ordinai¬ 
rement  la  nuit.  Les  avis,  on  le  voit,  sont  partagés,  d’où  notre 
conclusion  qui  est  basée  également  sur  l’observation  des  faits. 
Chez  trois  de  nos  malades  les  premiers  accès  ont  paru  le 
soir  quelques  heures  après  le  coucher  puis  sont  devenus 
tantôt  diurnes  tantôt  nocturnes,  mais  la  fillette  a  toujours  eu 
ses  crises  pendant  la  nuit.  Toutefois  l’asthme  ganglionnaire 
devra  être  soupçonné  si  les  accidents  paroxystiques  revien¬ 
nent  de  préférence  dans  la  journée  à  la  suite  d’efforts,  de 
mouvements,  de  sauts,  de  courses,  de  cris.  Dans  l’observa¬ 
tion  IV  les  étouffements  ont  été  à  deux  reprises  déterminés 
par  une  excursion  dans  les  montagnes. 

Lorsque  les  crises  d’oppression  seront  consécutives  à  une 
rougeole  ou  à  une  coqueluche,  il  faudra  également  penser  à 
leur  origine  ganglionnaire,  et  rechercher  par  la  percussion 
et  l’auscultation  les  signes  de  l’adénopathie.  Et  alors  deux  al¬ 
ternatives  pourront  se  présenter;  l’asthme  débute  dans  la 
période  aiguë  de  l’affection,  alors  que  la  fièvre  n’est  pas  en¬ 
tièrement  tombée,  l’hypertrophie  glandulaire  se  produisant 
presque  avec  l’explosion  de  la  maladie  causale.  Dans  ce  cas  il 
est  d’autant  plus  difficile  de  reconnaître  le  véritable  point  de 
départ  de  ,1a  dyspnée,  que  les  symptômes  physiques  de  l’adé¬ 
nite  sont  peu  accentués,,  et  qu’ils  restent  au  second  plan  à 
côté  (les  manifestations  aiguës  de  la  bronchite  ;  on  conclut 
alors  plutôt  à  un  asthme  bronchique.  D’autres  fois;  et  c’est  ce 
qui  s’est  passé,  pour  nos  petits  clients,  les  accès  d’oppression 
n’éclatent  que  longtemps  après,  l’invasion  de  la  maladie  infec¬ 
tieuse, aucun  phénomène  dyspnéique  n’étant  survenu  pendant 
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la;péri9.d^.jgàjgMë  $&,  laübrsâachâtq.  ^engorgement  glandulaire 
xQesïJaÉî  'Mxapsà.uâe(dé*©toppeii/fles;!:garigldpiis  «èoatï 
asgeg^lufflàïtÊ  texipaurp  jçpieq  ieddÆh^ertrbphiâ  qroihse'  iôtre 
constMéëèid’aügidKQê  fdêQGM^Iate;:  otsrà)  lài>®^ç.'.:aliÉra.ale'diëé;, 
râlggîferbn'ehi  qüèB;qBCdmlSi  estlâ  poi±rM.é?iiors(juê?à  Poecasionî 
d'une  poussé*  inflammatoire  ïou'.simplementi  congestive*  (Ei»4 
ritatiandumerfvaguerprpvbque:lesdfouMes:spismodiqües  dé' 
laupespirationvï  WaSQpaKisiikdaïfii^ùS  maa?chbk[uèr-l?aâéiïoû 
patHiei  l’adénite  fdispaiaît; etlesicrisesjc'essentiJil  IslPpîôbaBlë 
qhml?5n>ài  affaira  alors^àl  la  ‘variété  -^ailgMojinàiÿëÿJsüaîtOttfcïsiï 
lesiautres  ifoyersJd’origine,  i  nez,  iamygdalesinlestomad,  tfèStïp 
ne'pëuvéntiêtre  aoousés.Le  douteihe-seraplWs  .perîniS-siidpfès: 
quelques  années:de  Gaimeen  voit  -revente  àypeutdeydMaûdej 
lesfunsldesiantiïes/lps'sfmptôinès-ganglionnaiiresî'ieî'làîfspüéi- 
ques  icoigme  mou» Marisa  pu?  ]p:.®eraàïrqaerj!  'elifezoli^iîèniateitl&' 
dontmouSiavpnsirâppbrté'lèsjobafervàtisond.inBbsâq:  -Béarn  see 

Dans  l'intervalle.  des  oiaBeS/rla  respiration,  est  JparM^librëj 
d’kutresofoië  elejestepldssfeniniqiiïé  gânëejipeuWètrô  àîfatfiîs*1 
dsvlaadilâtatioh  .emphysémateuse  des.  >vésicülfes,»mâîg‘mdüg-î 
nlastonsqMs  rencontré -cette  dyspnée  intenséteehoh^alfdïÿs^ 
tique  que  certains  autearsrgpignateEtti oomtaë  6ign'ê^66e¥teéb 
quent  de  l’adénopathie.  Nous  croyoïis  que  bette  dyspitée1- per¬ 
manente:  accompagne  . plut6tidesdgrbââe.s  >'tiî'meuî?srJgaiiglibûAï 
nairesj  .  surtout-.  tuberculeuses,  avec  '  accidehts-xcbmpiessifs.,' 
d’mne/eertairle  persistance.’  Dr  dans  l’asthme fll'M$ s7âgit  que 
de  phénomènes  iréflexôs  iniobiies- et 'passagers.'11  jmq  a^ikimî 
rD’ordinaire  lepratieîenisera'mis  'Shr  la'ybié^diiuaiâgdbstib  t 
par  la  eonstatation  d’autres  symptômes'  fonctiodhéfe  üè  l’adë- 
popathie,2p'a#iai:lesqnelsiÜilâUt  -fJlâêeg  1  én  ■  prémiërë-'ligii'ëda! 

Eus  icoqueluchoïdeï 1  Dès  que  lés  glandes  1  fer dhfehlqüiéfl ficfenfc; 

éncent  à  se  tuméfier  les  petits  malades  sont  pris  'de  ljdïhteS 
deitobac  herveuse,  plus  ou  moins  fortes,  plus  ou  nibiüë  répé^ 
téesy  parfois  à  timbre  rauque,  mais  Sans  la  repr&ééaraotéris- 
tique  de  la  coquelüehei  Cette  toux  ■  -  fatigue  en  général  lés 
enfants,  ;déjà  depuis  quelque1  temps1  :  lorsque  surviêhheht  les 
accès  d’asthme  ;  èfc  à 

tout-  pendant  les  crises  p  est  manifeste,'  tandis 1  f qfié1  Texàcër* 
T.  107.  29 
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bation  reparaît  aussitôt  que  cesse  l’état  paroxystique.  On  dirait 
qu’il  s’établit  une  sorte  d’alternance,  de  suppléance  entre  les 
deux  phénomènes.  Gette  toux  persiste  encore  après  la  dis¬ 
parition  de  l’asthme,  et  on  peut  dire  que  c’est  le  signe  le  plus 
fidèle  de  l’affection  ganglionnaire,  Dans  les  cas  semblables  à 
ceux  que  nous  avons  reproduits;  où  deB  quintes  opiniâtres 
tourmentent  les  malades  en  dehors  des  Grises  d’étouffements 
il  y  a  de  fortes  présomptions  pour  que  l’asthme  soit  sons  l’in¬ 
dépendance  de  l’adénopathie. 

A  côté  de  la  toux  coqueluchoïde  qui, d’après  M.  Jules  Simon, 
est  toujours  ou  presque  toujours  révélatrice  d’un  engorgement 
des  glandes  bronchiques,  signalons  les  vomissements,  les 
palpitations  mais  en  leur  donnant  une  valeur  symptomatique 
bien  mdindre.  Gea  troubles  gastriques  et  Cardiaques  ont  été 
notés  dans  trois  de  nos  observations. 

Les  accidents  laryngés  ont  une  plus  grande  importance 
séméiologique,  non  parce  qu’ils  sont  plus  fréquents  mais 
parce  qü’ils  sont  plus  caractéristiques  de  l’adénopathie,  Deux 
de  nos  malades  ont  présenté  des  altérations  vocales  ;  l’un  qui 
n’a  pas  été  examiné  au  laryngoscoque,  a  été  aphone,  pendant 
deux  jours  j  la  voix  était  couverte  et  enrouée,  en  même  temps 
qu’il  avait  une  toux  rauque  et  quinteuse  ;  l’autre  malade  dont 
la  voix  était  voilée,  parfois  bitonale*  montrant  danB  le  miroir 
laryngien,  une  corde  vocale  gauche  qui  restait  écartée  de  la 
ligne  médiane  pendant  la  phonation  ;  cette  corde  ayant  son 
bord  libre  non  rectiligne,  mais  concave,  nOüs  avons  pensé  à 
uüe  contracture  du  dilatateur  glottiqùe  ;  cet  énfânt  se  plai¬ 
gnait  en  outre  d’une  toux  quinteuse  et  raüque.  Chez  ces  jeûnes 
sujets,  ces  troubles  laryngés,  liés  sains,  aucun  doute  à  l’adéno¬ 
pathie,  se  sont  montrés  à,  une  certaine  distance  des  accès  dysp* 
néiques,  mais  nous  sommes  disposé  à  admettre  que  dans 
d’autres  Cas  ils  peuvent  précéder  ou  suivre  les  crises  d’oppres¬ 
sion,  et  constituer  ainsi  un  élément  précieux  de  diagnostic. 

Dans  les  travaux  consacrés  à  l’adénopathie  trachéo  bronchi-1 
que,  au  chapitre  des  désordres  laryngés,  il  est  surtout  question 
de  lésions  paralytiques.  Nous  reconnaissons  bien  que  de  gros 
ganglions  tuberculeux,  donnant  lieu  à  des  accidents  méca>s 
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niques,  puissent,  eu  comprimant  les  pneumogastriques  pro¬ 
duire  la  paralysie  des  cordes  vocales  ;  mais  dans  les  Cas  que 
nous  étudions  il  s’agit  simplement  d’une  action  irritante  sur 
les  filets  nerveux,  et  dès  lors  les  phénomènes  locaux  qui  en 
résultent  sont  plutôt  d’ppdre  spasmodique,  ainsi  que  nous 
l’avons  constaté  chez  le  3e  malade.  Dans  deux  autres  faits 
d’adénopathie  sans  asthme,  nous  avons  trouvé  des  contrac¬ 
tures  des  dilatateurs  qui  avaient  été  prises  pour  des  para¬ 
lysies  des  constricteurs.  Du  reste  notre  excellent  ami  Moure. 
dans  son  beau  livre  sur  les  Maladies  du  larynx-,  fait  remar¬ 
quer  la  confusion  regrettable  qui  règne  sur  ce  point 
dans  les  ouvrages  de  Guôneau  de  Mussy  et  de  Baréty.  C’est 
une  question  qui  nous  préoccupe  depuis  plusieurs  années,  et 
que  nous  traiterons  prochainement. 

Ajoutons  que  dans  le  jeune  âge  les  crises  d’asthme  pour¬ 
ront  se  manifester  chez,  des  enfants  présentant  aussi  les  acci¬ 
dents  laryngés  décrits  SOUS  le  nom  de  stridulisme,  de  spasme 
glottique  ou  asthme  thymique. 

Certains  malades  éprouveront  une  sensation  de  gêne,  de 
serrement,  de  pesanteur,  ou  ressentiront  une  vive  douleur 
entre  les  épaules  ou  vers  le  sternum.  C’est  un  symptôme  à 
utiliser, 

Enfin;  si  les  enfants  portent  sur  les  côtés  du  cou  des  glandes 
volumineuses,  ces  tumeurs,  comme  le  disent  fort  bien  Rilliet 
et  Barthez,  servent  de  signature  au  diagnostic. 

Bien  entendu  les  fonctions  de  l’estomac, du  cœur,  des  reins, 
dç  la  peau, des  organes  génitaux  seront  examinées  avec  le  plus 
grand  soin,  Des  explorations  minutieuses  seront  faites  du 
côté  des  amygdales,  du  rhinaipharynx  et  des  fosses  nasales  ; 
et  surtout  en  ce  qui  concerne  le  nez,  il  faudra  se  garder  de 
conclure  avant  d’avoir  provoqué  l’asthme  par  excitation  di¬ 
recte  de  la  pituitaire.  Dans  l’observation  IV  des  éternuments 
répétés  et  une  sécrétion  assez  abondante  qui  précédaient  les 
accès,  nous  avaient  fait  penser  à  la  possibilité  d’un  asthme 
nasal  ;  mais  comme  nous  n’avons  trouvé  aucune  altération  de 
la  muqueuse,  ni  polypes,  ni  hypertrophie  des  cornets,  comme 
nous  avons  irrité  sans  résultat  la  pituitaire  soit  avec  la  sonde, 
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soit  avec  une  injection,  soit  avec  des  poudres  et  vapeurs  exci¬ 
tantes  il  nous  a  paru  rationnel  d’abandonner  cette  idée.  Dans 
les  cas  semblables  on  devra  se  souvenir  qu’au  début  des 
accès  dyspnéiques  on  peut  observer  des  phénomènes  vaso-di¬ 
latateurs  de  la  pituitaire  qui  se  traduisent  par  des  éternu- 
ments,  et  une  sécrétion  exagérée.  Ces  phénomènes,  d’origine 
bulbaire,  sont  analogues  à  ceux  qui  se  passent  dans  la  mu¬ 
queuse  bronchique  à  la  fin  de  l’accès,  ils  font  partie  du  tableau 
symptomatique  de  la  crise  dyspnéique  et  n’indiquent  pas  la 
variété  nasale  de  l’asthme. 

Enfin  des  renseignements  sérieux  seront  fournis  par  le 
traitement  et  les  bons  effets  de  la  révulsion  cutanée.  Tandis 
que  Germain  Sée  s’élève  contre  l’emploi  des  vésicatoires,  de 
la  teinture  d’iode,  et  des  autres  agents  qui  irritent  la  peau, 
chez  les  enfants  atteints  d’asthme,  nous  avons  au  contraire 
obtenu  les  meilleurs  résultats  de  vésicatoires  volants,  crayon 
Limousin,  coton  iodé,  appliqués  dans  les  régions  ganglion¬ 
naires  en  avant,  et  en  arrière.  C’est  du  reste  ainsi  que  le 
Dr  Jules  Simon  nous  a  appris  à  traiter  nos  petits  adénopa- 
thes  :  «  Vous  devez,  dit-il,  entretenir  sur  la  peau  une  irri¬ 
tation  constante  entre  les  deux  épaules.  L’essentiel  est  d’agir 
d’une  façon  permanente  et  point  douloureuse  »  et  l’on  conçoit 
facilement  qu’une  semblable  pratique  puisse  produire  une 
dérivation  utile,  et  modifier  l’état  des  ganglions  voisins.  Nous 
ne  voulons  nous,  étendre  davantage  sur  le  traitement  de 
l’asthme  ganglionnafre  ;  qu’il  nous  suffise  de  dire  que  l’on  doit 
combattre  d’un  côté  l’adénopathie  et  de  l’autre  diminuer  la 
susceptibilité  bulbaire,  et  cela  au  moyen  de  médications  con¬ 
nues  qui  ont  le  plus  souvent  raison  des  accidents  dyspnéi¬ 
ques,  et  que  l’on  trouvera  parfaitement  exposées  dans  les 
conférences,  cliniques  du  D' Jules  Simon,  sur  l’Adénopathie 
trachéo-bronchique,  et  dans  le  travail  récent  du  Dr  René 
Blache  sur  l’Asthme  infantile. 
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ÉTUDE  SUR  LA  TUBERCULOSE  DU  TESTICULE  CHEZ  LES  ENFANTS 
Par  Y.  HUTINEL,  professeur  agrégé, 

ET 

E.  DESCHAMPS,  cbef  de  clinique  à  la  Faculté  de  médecine. 

(Suite  et  fin.) 

IV 

Un  testicule  tuberculeux,  recueilli  à  l’autopsie  d’un  enfant, 
ne  ressemble  pas  complètement  au  testicule  tuberculeux  d’un 
adulte.  Certes,  il  existe  entre  ces  deux  organes,  atteints  du 
même  mal,  des  analogies  qu’explique  suffisamment  leur  simi¬ 
litude  de  forme  et  de  structure  ;  mais  il  existe  aussi  des  diffé¬ 
rences  qui  tiennent  au  degré  inégal  de  leur  développement  et 
qui  paraissent  d'autant  plus  nettes  qu’on  se  livre  à  un  examen 
plus  attentif. 

Si  la  glande  a  suppuré,  les  altérations  du  scrotum,  tumé¬ 
faction,  infiltration,  changements  de  couleur  et  de  consis¬ 
tance,  rappellent  ce  que  l’on  voit  ordinairement  chez  l’adulte, 
mais  elles  ont  moins  d’importance.  Souvent  l’organe  est  pro¬ 
fondément  lésé  sans  que  son  enveloppe  cutanée  soit  atteinte. 
Les  fistules,  quand  elles  existent,  sont  généralement  moins 
nombreuses,  plus  déprimées  et  moins  bourgeonnantes.  Les 
lésions. de  la  vaginale  sont  au  contraire  très  marquées;  dans 
la  plupart  des  cas  les  deux  feuillets  de  la  séreuse  sont  intime¬ 
ment  fusionnés  et,  parfois,  il  n’existe  qu’une  vaginalite 
caséeuse,  là  où  l’on  croyait  trouver  une  tuberculisation  du 
testicule.  Le  cordon  est  quelquefois  tuméfié  et  infiltré,  comme 
il  peut  l’être  à  un  âge  plus  avancé. 

Chez  l’homme  fait,  quand  la  glande  séminale  est  envahie 
par  la  tuberculose,  c’est  habituellement  dans  l’épididyme  que 
la  lésion  prédomine.  «  Il  est  absolument  exceptionnel,  dit 
Reclus,  de  voir  le  testicule  pris  en  dehors  dé  l’épididyme  ». 
Sans  doute  le  testicule  est  fréquemment  atteint  lui-même  ;  il 
l’est  même  plus  souvent  (les  autopsies  le  démontrent),  qu’on 
n’aurait  pu  le  supposer  en  se  basant  sur  les  symptômes  perçus 
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pendant  la  vie,  mais  d’ordinaire  ses  lésions  sont  moins  ancien¬ 
nes  et  quelquefois  elles  se  disposent  en  lignes  rayonnantes, 
convergeant  vers  le  corps  d’Highmore,  comme  si  elles  éma¬ 
naient  d’un  foyer  épididymaire. 

Chez  l’enfant,  les  choses  ne  se  passent  pas  de  la  même  façon. 
Souvent  le  testicule  est  lésé  profondément  sans  que  l’épididyme 
soit  touché;  de  même  on  peut  trouver  des  noyaux  caséeux 
dans  l’épididyme,  le  testicule  étant  absolument  sain  ;  et,  si  l’on 
cherche  à  établir  la  fréquence  relative  de  ces  lésions,  on 
arrive  à  cette  conclusion  :  que  le  testicule  est  plus  souvent 
atteint  que  l’épididyme.  Les  deux  portions  de  la  glande  géni¬ 
tale  peuvent  être  envahies  simultanément  par  l’infection 
bacillaire,  mais  il  n’existe  pas  entré  elles  la  subordination 
que  l’on  a  notée  après  la  puberté  ;  au  point  de  vue  pathologique 
elles  semblent  à  peu  près  indépendantes  l’une  dé  l’autre. 

Dans  les  cas  un  peu  exceptionnels  où  l’épididyme  seul  est 
atteint,  l’aspect  de  l’organe  rappelle,  toutes  proportions 
gardées,  ies  descriptions  classiques.  Dans  l’épididyme  gonflé 
et  déformé  on  voit  sur  une  coupé,  soit  au  niveau  de  la  tête, 
soit  au  niveau  de  la  queue,  et  cela  sans  systématisation  aucune, 
un  noyau  caséeux,  gris  ou  jaune,  entouré  d’un  cercle  pâle  ou 
rosé.  Le  testicule  lui-même  a  conservé  son  volume,  sa  forme 
et  sa  coloration,  tout  au  plus  semble-t-il  plus  ferme  et  plus 
vascularisé  ;  mais,  en  somme,  il  est  sain. 

Quand  la  lésion  occupe  la  glande  séminale  elle-même,  elle 
varie  d’aspect  suivant  son  ancienneté. 

Parfois,  sur  une  coupe  longitudinale  On  aperçoit  des  granu¬ 
lations  grises  ou  jaunes  du  volume  d’un  grain  de  chénevis, 
d’une  tête  d’épingle  ou  d’un  grain  de  sable  fin,  disséminées 
dans  un  parenchyme  rosé  ou  dans  l’albügihée. 

Dans  d’autres  cas,  les  deux  feuillets  de  la  vaginale  épaissis 
et  fondus  forment  une  coque  plus  ou  moins  complète  autour 
de  la  substance  glandulaire  dans  laquelle  on  voit  un  ou  deux 
nodules  caséeux.  Au  lieu  d’un  nodule  on  trouve  parfois  un 
noyau  assez  gros  pour  occuper  la  plus  grande  partie  de  l’organe. 
Le  centre  de  ce  noyau  est  jaune  et  friable,  la  périphérie  géné¬ 
ralement  épaisse  est  rosée  et  fibroïde. 
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L’élimination  du  centre  caséeux  donne  naissance,  dans 
certains  cas,  à  une  cavité  plus  ou  moins  bourgeonnante.  Un 
point  nous  a  frappé  :  c’est  la  faible  étendue  de  ce  noyau  tuber¬ 
culeux  central  et  l’importance  de  la  zone  fibroïde  qui  l’en¬ 
toure  ;  cette  remarque  nous  conduit  à  signaler  un  autre  aspect 
du  testicule  tuberculeux  qui  n’est  certainement  pas  le  moins 
intéressant.  Il  arrive  parfois  que  là  glande  plus  ou  moins 
hypertrophiée  et  ferme  présente,  sur  une  coupe,  une  surface 
rosée,  demi-transparente,  semée  çâ  et  là  de  points  caséeux. 
Cet  aspect  rappelle  plutôt  celui  d'ün  sarcome  que  celui  d’une 
lésion  tuberculeuse  ;  c’est  qu’il  existe  là,  à  l’état  embryonnaire, 
une  altération  qui  a  été  décrite  par  Gruveilhier  (1)  sous  le 
nom  dé  transformation  fibreuse  du  testicule, 

Le  volume  de  l’organe  malade  est  toujours  plus  ou  moins 
augmenté  ;  il  l’est  plus,  on  le  conçoit,  dans  les  cas  où  la  glande 
est  envahie  en  totalité  par  la  transformation  fibro-easéeuse 
que  dans  ceuxoùellene  contientque  des  granulations  discrètes. 

Après  avoir  constaté  que  lés  lésions  tuberculeuses,  telles 
qu’on  peut  les  étudier  à  l’œil  nu,  ne  présentent,  dans  le  testi¬ 
cule  de  l’enfant,  ni  le  même  siège  de  prédilection,  ni  la  même 
distribution  que  dans  le  testicule  de  l’adulte,  nous  devons  en 
faire  brièvement  l’histologie, 

Les  descriptions  du  testicule  tuberculeux  sont  nombreuses!; 
toutes  d’ailleurs  ont  trait  au  testicule  de  l’adulte,  nous  ne  nous 
arrêterons  pas  à  signaler  leurs  divergences,  qui  portent  bien 
plus  sur  le  mode  de  développement  des  lésions  que  sur  la 
constitution  des  tubercules  une  fois  formés  et  caséifiés  ;  nous 
les  résumerons  en  quelques  mots. 

On  a  cru  d’abord,  avec  Virchow  (2),  que  la  tuberculose  du 
testicule,  primitive  OU  secondaire,  débutait  toujours  dans  le 
tissu  interstitiel,  sous  forme  de  granulations  miliaires  aux¬ 
quelles  succédaient  dès  âmas  caséeux.  Rindfleisch  (3)  plaçait 


(1)  Craveilhier.  Anat.  path.  T.  II. 

(2)  Virchow.  Die  Krankhafton  Geschwülate,  bd  II,  1864. 

(3)  Rmdfleiseh.  Traité  d’Mstolog,  path.,  trad.  Morel . 
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l’origine  des  masses  caséeuses  dans  les  lymphatiques  mais  il 

niait  l’existence  des  granulations  miliaires. 

L’existence  de  ces  granulations  a  été  parfaitement  démontrée 
par  Birch-Hirchsfeld  (1),  Friedlander  (2),  etc.  ;  Kocher  (3), 
Gaule,  Tizzoni  (4)  et  Malassez  (5)  s’attachèrent  alors  à  prouver 
qu'elles  se  forment  sur  les  canalicules  séminifères,  toutefois 
sans  concevoir  de  la  même  façon  la  genèse  des  lésions. 

Pour  Gaule,  en  eâet,  les  processus  intra-canaliculaires  ont 
une  importance  capitale  ;  il  s’agit  d’une  lésion  catarrhale  qui 
se  propage  du  canal  déférent  aux  tubes  séminifères,  qui  touche 
d’abord  le  revêtement  épithélial  puis  la  paroi  de  ces  tubes  et 
qui  s’étend  ensuite  aux  parties  voisines. 

Malassez,  au  contraire,  place  la  lésion  à  la  périphérie  des 
canalicules  séminifères.  «  Ces  tubercules,  dit-il,  peuvent  être 
comparés  aux  granulations  des  séreuses.  »  Ils  sont  constitués 
par  une  granulation  développée  à  la  surface  extérieure  ou 
séreuse  du  tube.  —  Ce  tube  est  complètement  entouré  par 
elles  ;  il  est  dilaté,  ses  parois  et  son  contenu  épithélial,  après 
avoir  proliféré,  subissent  la  dégénérescence  granulo-grais- 
seuse.  En  se  développant,  cette  granulation  atteint  les  tubes 
voisins  et  s’en  forme  une  véritable  coque. 

Plusieurs  auteurs,  Klebs  entre  autres,  plus  éclectiques,  ad¬ 
mettent  que  les  granulations  peuvent  avoir  une  double  ori¬ 
gine  et  qu’elles  peuvent  naître  tantôt  sur  les  tubes,  tantôt  le 
long  des  vaisseaux.  Pour  Steiner  (6),  les  vaisseaux  seraient 
lésés  plus  fréquemment  que  les  canalicules  ;  pourWaldstein  (7), 
au  contraire,  les  lésions  tubulaires  ont  un  rôle  prédominant, 
bien  que  les  lésions  vasculaires  ne  soient  pas  non  plus  sans 
importance. 

La  discussion  a  continué  sur  ce  terrain  après  la  découverte 


(1)  Birch  Hirschfeld.  Arch.  der  Heilkunde,  1871. 

(2)  Friedlander.  Sammlung.  Klin.  Vortrage  Wr.[64. 

(3)  Kocher.  Art.  Testicule,  dans  le  Manuel  de  Pitha  et  Bilroth. 

(4)  Gaule  et  Tizzoni.  Arch.  de  Virchow,  1875. 

(5)  Malassez.  Arch.  de  phys,  1876. 

(6)  Steiner.  V.  Langenbeck’s  Arch.  XVI,  1874. 

(7)  Waldsteln.  Virchow 's  Arch.  Bd  85. 
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du  bacille  de  Koch.  Ziegler  (1)  est  partisan,  lui  aussi,  de  la 
double  origine  des  altérations.  Si  le  processus  a  pour  point  de 
départ  une  tuberculose  de  la  vessie,  de  la  prostate  ou  des  vési¬ 
cules  séminales,  l’infection  se  propage  à  l’épididyme  par  la 
voie  du  canal  déférent,  dans  les  autres  cas  son  origine  est 
hématogène.  Quand  un  tubercule  existe  dans  l’épididyme  ou 
dans  le  testicule  lui-même,  les  bacillespeuventdiffuser  aussi  bien 
par  la  voie  des  lymphatiques  que  par  les  canaux  séminifères 
eux-mêmes.  Dans  le  premier  cas  l’irritation  siège  d.’abord  dans 
les  espaces  intertubulaires,  dans  le  second  elle  occupe  d’abord 
les  canalicules.  Kügler  (2)  aurait  trouvé  les  .  bacilles  et  les 
premier  foyers  d’irritation  dans  le  tissu  interstitiel;  Kocher 
affirme, au  contraire, que  la  lésion  débute  par  l’épithélium  des 
tubes.  Simmonds  (3)  partage  cette  opinion;  les  tubercules  du 
testicule  naissent  dans  les  canalicules  et  leur  centre  est  cons¬ 
titué  par  les  cellules  épithéliales  détruites. 

K.  Wagner,  à  la  suite  d’injections  de  cultures  pures  de 
bacilles  dans  le  parenchyme  testiculaire  des  cobayes  a  noté, 
comme  on  pouvait  le  prévoir,  des  altérations  du  tissu  intersti¬ 
tiel  et  des  canaux  eux-mêmes  et  il  incline  à  penser  que  les 
lésions  sont  surtout  intertubulaires  dans  les  cas  de  tubercu¬ 
lose  métastatique  et  intratubulaires  dans  les  cas  de  (tubercu¬ 
lose  primitive,  adoptant  en  cela  les  idées  de  Ziegler  et  de 
Steinbach. 

Quand  il  s’agit  du  testicule  de  l'enfant,  cette  discussion  ne 
peut  plus  être  soutenue.  La  glande,  à  cet  âge,  n’a  pas  atteint 
son  développement  parfait,  ses  canalicules  ne  sont  représentés 
que  par  des  cylindres  épithéliaux  entourés  d’un  tissu  conjonc¬ 
tif  encore  embryonnaire,  ils  ne  sont  pas  individualisés  comme 
ils  le  seront  plus  tard  et  l’on  ne  conçoit  pas  qu’ils  puissent 
servir  de  voie  de  pénétration  à  une  infection  quelconque. 
D’ailleurs,  chez  l’enfant,  la  tuberculose  génitale  débute  rare¬ 
ment  par  la  vessie  ou  laprostate;  aussi  la  lésion  ne  prédomine  t- 


(1)  Ziegler.  Pathol,  anatom. 

(2)  Kügler  I.  D.  Freiburg,  1886. 

(3)  Simmonds.  Deutsch.  Arch.  f.  Klin,  Med.,  1885. 
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elle  pas  toujours  dans  l’épididyme.  Elle  apparaît,  soit  dans  le 
testicule,  soit  dans  l’épididyme,  soit  dans  le  corps  d’Highmore, 
Soit  même  dans  l’albuginée,  sans  systématisation  aucune. 
Ce  fait  seul  suffirait  à  démontrer  qu’il  ne  faut  pas  rechercher 
son  origine  dans  les  voies  spermatiques,  vraiment  trop  rudi¬ 
mentaires, mais  dans  les  vaisseaux  sanguins  on  lympathiques, 
ou  même  dans  la  tunique  vaginale. 

Sur  certaines  préparations  en  effet  les  altérations  des  enve¬ 
loppes  de  la  glande  ont  une  telle  importance,  qu’on  croit  être 
en  face  d’une  simple  vaginalite  tuberculeuse.  Le  testicule  de 
Ferr.  (observat.'Vli)  en  est  un  exemple  frappant. 

Autour  du  parenchyme  testiculaire,  qui  d’abord  semble  peu 
lésé,  on  distingue  une  bande  épaisse  d’un  tissu  dont  la  colo¬ 
ration  pâle  contraste  avec  celle  de  ce  parenchyme  dont  les 
tubes  sectionnés  sont  fortement  teintésen  rouge  par  le  carmin. 
Cette  bande  représente  la  coupe  des  enveloppes  du  testicule, 
singulièrement  augmentées  d’épaisseur,  puisque  leur  diamètre, 
sur  certains  points,  atteint  et  dépasse  presque  celui  de  la 
glande  elle-même.  Elle  comprend  l’albuginée,  transformée  et 
méconnaissable,  elle  occupe  la  place  de  la  vaginale  dont  il  ne 
reste  plus  de  Vestiges  et  elle  est  limitée  en  dehors  par  la 
tnnique  musculaire  dont  on  reconnaît  facilement  les  faisceaux 
striés.  Par  placé  elle  empiète  sur  le  tissu  glandulaire  qu’elle 
transforme  et  elle  envahit  presque  en  totalité  le  corps  d’High* 
more,  tandis  que  l’épididyme  est  à  pétt  prés  respecté.  Si  on 
étudie  la  structure  de  cette  coque  péri-glandulaire,  oü  la 
trouve  constituée  exclusivement  par  des  follieulés  tuber¬ 
culeux  agglomérés.  Les  plus  gros  ont  un  centre  granuleux, 
non  coloré  par  le  carmin,  caséeux,  autour  duquel  sont  ran¬ 
gées  de  süperbës  celinlés  géantes  munies  de  nombreux 
noyaux  et  contenant  parfois  un  ou  deux  bacilles  ‘  iis  présen¬ 
tent  üttë  épâisSé  couronne  d’éléments  arrondis,  ovoïdes  ou 
fusiformes,  plongés  dans  un  Stroma  flbrillaire.  Les  plus  petits 
ne  sont  constitués  que  par  une  cellule  géante  entourée  de 
cellules  épithélioïdes  et  d’éléments  embryonnaires.  Ces 
follicules,  placés  côte  à  côte,  sur  deux  ou  trois  rangs,  forment 
une  série  de  cerclés  juxtaposés.  Le  testifttilè  est  ainsi  entouré 
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par  un©  couche  de  tissu  tuberculeux  qui,  sur  certains  points, 
le  pénètre  et  fait  disparaître  ses  éléments. 

Dans  ce  cas, il  existait  une  péritonite  tuberculeuse  ;  il  est  donc 
possible  que  l’infection  bacillaire  de  la  tunique  vaginale  sê 
Soit  faite  directement  bien  qu’on  n’ait  pas  trouvé  de  commuai* 
cation  entre  les  deux  séreuses  ;  mais  si  les  choses  peuvent  se 
passer  de  la  sorte  dans  certains  cas,  il  en  est  d’autres  dans 
lesquels  la  genèse  des  lésions  est  toute  différente. 

Ainsi  dans  l’observation  de  Lepen.  (obs.  IÎI)  on  voit,  sur 
une  coupe  perpendiculaire  à  l'axe  du  testicule,  des  épaississe* 
ments  notables  de  l’albuginée  en  trois  points.  Chacun  de  ces 
points  correspond  à  un  foyer  tuberculeux  dont  le  centre  est 
formé  par  un  vaisseau  oblitéré]  ét  dont  la  périphérie  est  OCcu* 
pée  par  un  épais  amas  de  cellules  rondes.  A  ce  niveau  les 
deux  feuillets  de  la  vaginale  SéSottt  fondus  comme  dans  le  cas 
précédent, et  si  l’altération  était  plus  ancienne  elle  serait  peut- 
être  identique  à  celle  que  nous  venons  de  décrire.  Ici,  l’origine 
dé  la  lésion  ne  peut  être  discutée  :  c’est  un  vaisseau  qui  a  été 
atteint  primitivement,  et  qui  est  le  centre  du  foyer  tubercu* 
leux. 

Examinons  les  autres  particularités  de  cette  préparation. 
Au  voisinage  d’un  des  noyaux  tuberculeux  de  l’aibuginée,  le 
parenchyme  est  manifestement  altéré.  Les  limites  de  lâ  lésion 
sont  marquées  par  des  sections  de  tubes  plus  vivement  colorés 
que  le  reste  de  la  coupe  ;  au  contraire  les  tubes  qui  occupent 
le  centre  de  ce  foyer  triangulaire  Sont  à  peine  teintés  :  leurs 
éléments  sont  comme  fondus  et  en  voie  de  désagrégation.  Dé 
nombreux  éléments  arrondis,  globules  blancs  OU  cellules  Con¬ 
jonctives  proliférées,  remplissent  les  interstices  et,  comme 
l’épithélium  dés  tubes,  ils  se  colorent  vivement  à  la  périphé¬ 
rie,  faiblement  au  centre,  il  y  a  là,  on  n’én  peut  douter,  un 
noyau  caséeux  en  voie  de  formation  et  si,  dans  ce  point,  la 
glande  séminale  est  lésée,  elle  l’est  d’udé  façon  passive  ét 
secondaire. 

Sur  la  même  préparation,  dans  un  point  qui  Correspond  â 
peu  près  au  centre  du  testicule,  on  trouve  un  aütré  üoyaU 
tuberculeux,assez  gros,  développé  au  niveau  d’une  dès  travées 
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conjonctives  de  l’organe.  Ce  nodule  est  constitué  presque 
exclusivement  par  une  énorme  accumulation  de  cellules 
rondes,  plus  confluentes  au  centre  que  sur  les  bords.  Il  ren¬ 
ferme  quelques  cellules  géantes  et  il  englobe  un  assez  grand 
nombre  de  tubes  séminilères.  Ceux-ci  sont  tous  en  voie  de 
disparition  ;  les  uns  ont  un  épithélium  pâle,  à  peine  recon¬ 
naissable  et  partiellement  désagrégé,  les  autres  ne  contien¬ 
nent  plus  qu’un  amas  de  noyaux,  tassés  et  comme  étouffés. 

Autour  de  ce  foyer,  la  prolifération  s’étend  assez  loin, écar¬ 
tant  et  dissociant  les  tubes  dont  l’épithélium  dans  les  [points 
moins  altérés  se  colore  vivement  par  le  carmin.  Si  l’on  étudie 
avec  soin  la  disposition  de  ce  tubercule,  on  est  forcé  d’ad¬ 
mettre  qu’il  a  eu  pour  origine,  non  pas  les  tubes  séminifères 
qui  disparaissent  étouffés,  sans  réagir,  mais  une  artériole  ou 
mieux  un  des  vaisseaux  trabéculaires. 

Ainsi,  voilà  un  fait  dans  lequel  la  tuberculose  étudiée  à  son 
début,  alors  que  son  point  de  départ  pouvait  être  facilement 
reconnu,  avait  pour  origine  une  infection  sanguine.  L’étude 
des  autres  préparations  nous  permet  de  dire  qu’il  en  est  ainsi 
dans  la  plupart  des  cas. 

Le  processus  est-il  le  même  dans  les  lésions  de  l’épididyme? 
La  chose  est  possible,  mais  nous  sommes  certains  qu’elle  n’est 
pas  constante.  Dans  un  cas  (obs.  VIII)  où  l’altération  de  l’épi¬ 
didyme  coïncidait  avec  une  ulcération  tuberculeuse  de  la 
verge  et  où  la  vessie  et  la  prostate  n’avaient  peut-être  pas  été 
suffisamment  examinées,  la  lésion  avait  manifestement  une 
origine  tubulaire. 

Il  est  un  autre  point  qui  nous  a  paru  plus  intéressant  que 
la  genèse  des  tubercules. 

L’examen  à  l’œil  nu  nous  avait  permis  de  constater  le 
faible  volume  des  noyaux  caséeux  et  l’épaisseur  considérable 
de  la  zone  fibroïde  qui  les  entoure.  Le  microscope  confirme 
et  complète  cette  donnée.  Dans  un  cas  typique  (obs.  IX)  un 
foyer  caséeux  gros  comme  un  grain  de  millet  occupe  le 
centre  du  testicule  ;  autour  de  lui  on  distingue  une  épaisse 
coque  demi-transparente. 

Sur  une  coupe  fine,  la  matière  caséeuse  amorphe  se  recon- 
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naît  facilement  ;  elle  est  pénétrée  sur  les  bords  par  des  cel¬ 
lules  rondes  vivement  colorées  et  entourée  par  de  superbes 
cellules  géantes. 

Celles-ci,  assez  espacées,  forment  le  centre  de  follicules 
rangés  irrégulièrement  en  séries  autour  du  centre  caséifié. 
Ces  follicules  sont  caractérisés  surtout  par  leur  richesse  en 
éléments  embryonnaires,  arrondis  ou  fusiformes. 

Autour  d’eux  on  trouve  une  sclérose  diffuse  du  parenchyme 
testiculaire.  Dans  une  gangue  conjonctive,  constituée  par  un 
stroma  fibrillaire  riche  en  cellules  rondes  ou  allongées,  on  ne 
retrouve  plus  que  les  débris  des  tubes  séminifères. 

Ceux-ci  ne  sont  représentés  que  par  des  boudins  épithé¬ 
liaux,  tassés,  atrophiés  et  plus  ou  moins  dégénérés.  La  sclé¬ 
rose  a  envahi  toute  la  glande  ;  pourtant,  dans  les  parties  les 
plus  éloignées  du  tubercule  central,  les  canalicules  rede¬ 
viennent  plus  nets,  quoiques  noyés  encore  dans  un  tissu  in¬ 
terstitiel  proliféré. 

Cette  hyperplasie  conjonctive  témoigne  d’une  réaction  in¬ 
tense  de  l’organe  malade  ;  nous  l’avons  observée  dans  tous 
les  cas  où  la  lésion  avait  eu  quelque  durée. 

Elle  explique  les  faits  suivants  dans  lesquels  toute  la  glande 
n’est  plus  qu’un  tissu,  d’apparence  sarcomateuse,  qui  ne  res¬ 
semble  guère  à  première  vue  à  du  tubercule,  mais  où 
l’on  rencontre  en  grand  nombre  des  cellules  géantes  con¬ 
tenant  de  loin  en  loin  des  bacilles. 

Cet  aspect  est  absolument  caractéristique  dans  le  testicule 
de  Meiss.  (Obs.  I.) 

A  un  faible  grossissement  la  coupe  ne  rappelle  nullement 
celle  d’une  glande,  sauf  au  niveau  de  l’épididyme  où  l’on  re¬ 
connaît  de  gros  tubes  sectionnés.  Tout  le  champ  de  la  prépa¬ 
ration  est  formé  par  une  réunion  de  cercles  irréguliers,  peu 
distincts  les  uns  des  autres,  plus  colorés  sur  leurs  bords  que 
dans  le  reste  de  leur  étendue,  et  présentant  à  leur  centre 
un  point  vivement  teinté  par  les  réactifs.  Par  places,  il  est 
traversé  par  des  bandes  plus  fortement  colorées  qui  tran¬ 
chent  sur  les  parties  voisines. 

Si  on  examine  une  coupe  mince  avec  un  grossissement 
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plus  fort,  on  constate  que  chaque  petit  cercle  correspond  à 

un  follicule  tuberculeux. 

Au  centre,  on  voit  une  cellule  géante,  munie  de  nombreux 
noyaux  et,  autour  de  cette  cellule,  une  épaisse  couche  de 
tissu  conjonctif  embryonnaire  constituée  par  des  cellules 
rondes  ou  fusiformes  disséminées  dans  une  gangue  fibril- 
laire. 

Avec  ce  grossissement,  si  l’on  n’avait  pas  pour  points  de 
repère  les  cellules  géantes  et  si  l’on  ne  savait,  pas  qu’un  petit 
nombre  de  çes  cellules  contiennent  des  bacilles,  on  se  croirait 
en  présence  d’un  sarcome  globo-ceUuJaire.  Par  places,  les 
cellules  rondes,  globules  blancs  extravasés,  ou  cellules  con¬ 
jonctives  proliférées  forment  des  amas  ;  en  d’autres  points 
les  éléments  allongés  dominent,  absolument,  comme  dans  cer¬ 
tains  sarcomes. 

Tout  le  parenchyme  testiculaire  a  disparu,  et  il  est  impos¬ 
sible  d’en  trouver  quelque  reste  reconnaissable,  si  ce  n’est  au 
niveau  de  l’épididyme  où  l’on  aperçoit,  noyées  en  quelque 
sorte,  dans  la  néoformation  conjonctive,  des  sections  de 
tubes  contenant  à  leur  centre  un  épithélium  altéré  et  granu¬ 
leux.  Ni  le  corps  d’Highmore,  ni  même  l’albuginée  ne  peuvent 
plus  être  distingués  ;  pourtant  à  la  périphérie  de  la  masse 
tuberculeuse,  les  éléments  embryonnaires  deviennent  plus 
rares  et  l’on  distingue  dans  leur  intervalle  des  faisceaux  mus¬ 
culaires  striés  appartenant  à  l’enveloppe  musculaire  du  tes¬ 
ticule. 

Cette  prolifération  conjonctive  désordonnée  et  vraiment 
caractéristique  prouve  combien  le  travail  de  réaction  est  actif 
chez  l’enfant.  Cette  tendance  naturelle  et  constante  du  tuber¬ 
cule  du  testicule  à  se  transformer,  dans  le  jeune  âge,  en  tissu 
fibreux,  nous  explique  çe  que  la  clinique  nous  a  fait  constater. 
Abandonnée  à  elle-même,  la  lésion  tend  spontanément  vers 
la  guérison  par  transformation  scléreuse,  si  une  infection  se¬ 
condaire  ne  vient  pas  tout  à  coup  causer  la  suppuration  de 
l’organe.  Elle  guérit,  en  ce  sens  que  la  matière  virulente,  em¬ 
prisonnée  dans  une  épaisse  coque  fibreuse,  cesse  d’être  dange¬ 
reuse  pour  l’organisme  et  finit  par  perdre  ses  propriétés  no- 
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cives;  mais,  au  cours  de  cette  transformation,  la  glande  a, 
disparu  en  totalité  ou  en  partie,  Du  testicule,  il  ne,  reste  rien 
qu’un  noyaü  fibreux,  qui,  se  rétractant  peu  à  peu  comme  un 
tissu  de  cicatrice  finit,  ou  peu  s’en  faut,  par  disparaître  com¬ 
plètement. 

Mais  est-ce  seulement  l’intensité  des  réactions  de  l’organe 
contre  le  mal  dont  il  est  atteint  qui  peut  expliquer  cette  ten¬ 
dance  à  la  sclérose  que  nous  avons  notée  dans  tfiUS  les  cas? 
Ne  faut-il  pas  aussi  invoquer  le  peu  d’activité  du  processus 
tuberculeux  ?  Pour  mesurer,  autant  que  faire  se  pouvait,  la 
virulence  des  lésions,  nous  avons  recherché  avec  soin  les  Pa¬ 
cifiés.  Dans  trois  cas  nous  n’en  avons  pas  découvert;  dans 
tous  les  autres  nous  en  avons  rencontré,  mais  toujours  en  très 
petit  nombre  :  un,  deux,  rarement  trois  sur  uns  large  prépa¬ 
ration,  et  toujours  dans  les  cellules  géantes.  Jamais  nous 
n’avons  trouvé  des  colonies  de  bacilles  comme  on  en  voit  par¬ 
fois  dans  les  ganglions. 

Que  devonsHnoüs  conclure  de  ces  données,  sinon  que,  dans 
le  testicule  de  l’enfant,  les  lésions  tuberculeuses  so  dévelop¬ 
pent  principalement  le  long  des  vaisseaux,  dans  le  tissu  in¬ 
terstitiel  ou  dans  les  enveloppes  de  la  glande,  qu’elles  sont 
peu  virulentes,  peu  riches  en  bacilles,  gt  qu’elles  tendent  na¬ 
turellement  à  la  sclérose  et  à  laghérigon? 

V 

Le  fmonosftcest  variable  et,  même  dans  les  nas  qui  semblent 
les  plus  bénins,  il  doit  être  formellement  réservé  ;  nous  ne  sau¬ 
rions,  sous  ce  rapport,  partager  l'opinion  do  M.  Jefiiep  :  «  Je 
n’hésite  pas  à  dire,  écrit-il,  que  le  pronostic  de  dette  tubercu¬ 
lose  infantile  n’oflre  aucune  gravité  nu  point  dé  vue  général  ; 
je  n’ai  vu  mourir  aucun  de  ces  petits,  malades  pendant  le  temps 
qu’ils  fUrent  soumis  à  mon  observation  et,  ces  jours  derniers, 
m’étant  mis  à  leur  recherche,  au  bout  dé  plusieurs  années  ,  j’a1 
revu,  parfaitement  guéris  et  en  pleine  santé,  ceux  que  j’ai  été 
assez  heureux  pour  retrouver.  » 

Il  s’agit,  qu’on  ne  l’oublia  pas,  de  malades  qui  portent  en  un 
point  de  leur  organisme  le  germe  d’une  maladie  qui,  toutatté- 
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nuée  qu’elle  soit,  ne  peut  jamais  être  considérée  comme  bé¬ 
nigne.  La  lésion,  dans  les  cas  les  plus  favorables,  reste  canton¬ 
née  et  guérit,  soit  après  suppuration,  soit  par  sclérose,  mais, 
ce  n’est  qu’après  un  temps  très  long,  après  des  années,  qu’on 
peut  croire  le  mal  définitivement  enrayé.  Pendant  cette  longue 
évolution,  des  accidents  sont  possibles  et,  même  après  la  gué¬ 
rison  de  l’orchite  tuberculeuse,  d’autres  manifestations  de  l’in¬ 
fection  bacillaire  sont  toujours  à  craindre.  Certainement  la 
tuberculose  du  testicule  se  présente  souvent,  dans  le  jeune 
âge,  comme  une  forme  atténuée  de  la  tuberculisation,mais  on 
peut  dire  de  l’enfant  qui  en  est  atteint  ce  que  l’on  penserait 
d’un  sujet  atteint  d’adénite  caséeuse  ou  de.  tuberculose 
osseuse  :  «  Ce  malade  a  dans  son  organisme  un  ou  plusieurs 
foyers  tuberculeux;  cette  tuberculose  guérira-t-elle  ou  se  gé- 
nëralisera-t-elle  ?  A  cette  question,  l’avenir  seul  répondra,  » 

Nous  avons  vu  que  la  tendance  naturelle  des  lésions  tuber¬ 
culeuses  du  testicule  était  la  guérison  par  transformation 
fibreuse;  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que,  chez  les  sujets  les 
plus  résistants  en  apparence,  le  testicule  n’est  presque  jamais 
le  seul  organe  atteint. 

Les  adénites  caséeuses  du  médiastin  ou  du  mésentère,  que 
l’on  trouve  si  fréquemment  à  l’autopsie  des  enfants  emportés 
par  des  maladies  accidentelles,  sont  à  peu  près  constantes  chez 
eux  ;  or,  si  beaucoup  peuvent  vivre  avec  ces  foyers  tuberculeux, 
d’autres  en  meurent.  Quand  un  enfant  porteur  d’un  tubercule 
testiculaire  devient  tout  à  coup  un  phtisique,  ce  n’est  pas  tou¬ 
jours  par  la  glande  génitale  que  l’infection  s’est  faite. 

L’orchite  caséeuse  peut  n’être  pas  grave  par  elle-même,  elle 
ne  nous  donne  pas  moins  la  certitude  d’une  infection  bacillaire 
plus  ou  moins  disséminée.  Si  elle  est  discrète  et  atténuée, 
cette  tuberculisation  guérira  comme  guérissent  les  lésions  os¬ 
seuses  ou  ganglionnaires  qui  sont  de  même  ordre;  si  elle  a 
envahi  plusieurs  organes  importants,  elle  entraînera  la 
cachexie  et  la  mort. 

L’éventualité  redoutable,  c’est  toujours  la  généralisation  du 
mal  dont  le  testicule  est  devenu  un  foyer. 

Sur  les  9  malades  que  nous  avons  observés,  6  sont  morts  ; 
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un  a  quitté  le  service  presque  mourant;  un  autre  était  déjà 
gravement  malade.  Dans  tous  ces  cas  la  tuberculisation  des 
poumons,  de  l’intestin  et  du  péritoine  a  joué  un  rôle  prédomi¬ 
nant. 

Le  pronostic  dépend  donc  bien  plus  de  la  dissémination  et 
de  la  virulence  plus  ou  moins  grande  des  lésions  viscérales 
que  de  l’affection  testiculaire  qui  n’est  qu’une  manifestation 
de  l’infection  tuberculeuse. 


V 

En  général,  le  diagnostic  de  la  tuberculose  du  testicule  est 
facile  chez  l’enfant.  Ashby  et  Wright  disent  «  que,  dans  la  tu¬ 
berculose  généralisée,  les  tubercules  du  testicule  peuvent  être 
miliaires  et  disséminés  sans  être  diagnostiqués  pendant  la 
vie.  »  Nous  croyons  cependant  que,  même  dans  ces  cas,  un 
observateur  attentif  pourra  au  moins  en  soupçonner  l’exis¬ 
tence,  car  il  existe  du  gonflement  de  la  glande  génitale  et  de 
ses  enveloppes,  de  la  douleur,  etc. 

K.  Wagner,  dans  un  travail  déjà  cité,  affirme  que  le  testi¬ 
cule  des  phtisiques  présente,  dans  la  majorité  des  cas,  des  lé¬ 
sions  interstitielles  plus  ou  moins  profondes.  Il  aurait  vu  la 
même  chose  chez  un  enfant  de  12  ans.  Nous  avons  examiné  un 
assez  grand  nombre  de  testicules  d’enfants  tuberculeux  sans 
rien  découvrir  de  pareil;  nous  ne  nous  arrêterons  donc  pas  à 
rechercher  si  cette  altération  peut  être  reconnue. 

Quand  il  s’agit  d’un  gros  tubercule  caséo-flbreux,  comme 
ceux  que  l’on  désigne,  souvent  à  tort,  sous  le  nom  de 
tubercules  primitifs  du  testicule  parce  que  cet  organe  pa¬ 
raît  être  le  premier  ou  même  le  seul  atteint,  le  diagnostic  est 
encore  facile  dans  la  plupart  des  cas.  Cependant  il  est  quelque¬ 
fois  difficile  de  dire  -si  une  lésion  de  ce  genre  reconnaît  pour 
cause  la  syphilis  ou  la  tuberculose.  En  général  les  altérations 
syphilitiques  du  testicule  se  rencontrent  chez  des  enfants  très 
jeunes;  elles  sont  habituellement  doubles  et  parfois  presque 
symétriques,  tandis  que  les  tubercules  sont  généralement 
unilatéraux.  Elles  évoluent  sans  éveiller  aucune  réaction; 
elles  transforment  la  glande  en  une  masse  dure,  unie,  indolore, 
T.  167.  30 
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et  respectent  l’épididyme  qui,  àli  contraire, est  souvent  atteint 
par  la  tuberculose  ;  enfin  elles  s'accompagnent  souvent  d’au¬ 
tres  stigmates  de  l’infection  syphilitique ,  Il  est  cependant  des 
cas  où  le  diagnostic  est  impossible;  on  croit,  la  syphilis  pro¬ 
bable  et  c’est  la  tuberculose  qui  existe. 

Voici , en  quelques  mots ,  le  résumé  d’un  de  ces  faits,  qui  sera 
publié  prochainement  dans  la  thèse  de  notre  élève,  M.  Stœber  : 

0b3.  IX.  —  G.  (Alfred),  né  le  18  oct.  1888,  entre  le  9  juin  1890  à 
l’hôpital  des  Enfants-Malades. 

Il  est  né  d’un  père  tousseur  et  syphilitique  et  d’une  mère  syphili¬ 
tique  ;  il  a  toujours  été  très  chétif-,  deux. mois  après  sa  naissance 
il  a  présenté  sur  la  face  et  au  pourtour  de  l’anus  des  boutons,  qui 
ont  laissé  des  traces  persistantes.  Il  avait  un  an,  quand  on  recon¬ 
nut  que  lè  testicule  gauche,  le  seul  qui  fût  descendu  dans  les  bour¬ 
ses,  était  notablement  augmenté  de  volume.  Un  mois  avant  son  en¬ 
trée  à  l’hôpital,  l’enfant  fut  pris  d’une  céphalalgie  inquiétante  et  un 
médecin  n’hésita  pas  à  porter  le  diagnostic  de  méningite.  Il  's’était 
cependant  produit  une  amélioration  sensible  quand  on  remarqua,  un 
beau  matin,  que  l’œil  gauche  ne  se  fermait  plus;  il  existait  une  pa¬ 
ralysie  du  facial  et  du  moteur  oculaire  externe  gauches.  Quelques 
jours  plus  tard  on  notait  une  parésie  du  bras  et  de  la  jambe  droite. 
L’enfant  était  maigre  et  ressemblait  à  un  petit  vieillard;  avec  son  nez 
aplati,  ses  tibias  incurvés,  son  testicule  gros  et  dur,  ses  fesses  cou¬ 
vertes  de  cicatrices  suspectes  et  ses  lèvres  fissurées,  il  nous  faisait 
penser  à  la  syphilis.  On  prescrivit  des  frictions  hydrargyriques  et 
de  l’iodure  de  potassium  à  la  dose  de  0  g.  30  par  jour.  Les  jours  sui¬ 
vants  la  nuque  devint"  raide,  le  bras  et  la  jambe  droite  se  contrac¬ 
turèrent.  mais  il  n’y  eut  pas  de  fièvre.  On  reconnut  alors  l’exis¬ 
tence  d’une  taie  cornéehne  et  d’un  gonflement  notable  du  genou 
gauche.  Bientôt  il  survint  une  amélioration  indiscutable. 

Sur  ces  entrefaites  une  rougeole  apparut.  La  pyrexie  suivit  sa  mar¬ 
che  régulière  et  guérit,  après  avoir  causé  dea  accidents  pulmonaires 
assez  graves. 

Le  traitement  fut  repris  quelques  jours  après  et  l’on  vit  s’amender; 
peu  à  peu  les  phénomènes  paralytiques  et  la  contracture.  Le  diag¬ 
nostic  de  syphilis  semblait  donc  bien  probable  quand  apparurent, 
des  symptômes  non  douteux  de  tuberculose  pulmonaire.  Dès  lors, 
l’enfant  s’affaiblit  peu  à  peu  et,  après  avoir  résisté  plusieurs  mois,  il 
finit  par  succomber  le  8  décembre, 
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A  l’autopsie,on  trouva  un  tubercule  delà  protubérance  gros  comme 
un  pois  et  deslésions  tuberculeuses  des  deux  poumons,  des  ganglions 
bronchiques,  du  foie,  de  l’intestin  et  du  testicule. 

Dans  ce  dernier  organe,  l’épididyme  était  indemne;  mais  il  exis¬ 
tait,  au  centre  du  testicule,  un  noyau  jaune,  gros  comme  un  grain  de 
millet,  entouré  d’une  épaisse  couche  fibroïde. 

Que  dirons-nous  des  sarcomes?  Ils  peuvent  parfois  en  impo¬ 
ser  pour  des  tubercules  ;  mais  ordinairement  le  diagnostic  est 
facile  chez  l’enfant.  Les  tumeurs  sarcomateuses  du  testicule 
sont  d’ailleurs  très  rares  dans  le  jeune  âge,  elles  sont  plus 
grosses,  plus  envahissantes,  moins  dures  par  places,  que  les 
tubercules  ;  elles  ont  moins  de  tendance  à  suppurer  et  beau¬ 
coup  plus  à  grossir.  Nous  ne  parlerons  pas  des  hydrocèles  qui 
n’ont  pas  de  rapports  avec  la  tuberculose  dans  la  plupart  des 
cas;  mais  nous  devons  dire  un  mot  de  la  valeur  séméiologique 
que  peut  avoir  dans  certaines  conditions  un  testicule  tuber¬ 
culeux.  Ainsi,  dans  une  de  nos  observations,  on  pouvait  hési¬ 
ter  sur  Ja  nature  d’une  péritonite  aiguë  :  la  constatation  d’une 
orchite  tuberculeuse  permit  d’affirmer  le  diagnostic  étiolo¬ 
gique. 

VII 

Il  faut  considérer  la  tuberculose  du  testicule,  chez  l’enfant, 
comme  une  affection  qui  peut  guérir  et  que  l’on  doit  traiter 
activement. 

Le  traitement  sera,  suivant  les  cas,  médical  ou  chirurgical. 

Le  traitement  médical  est  celui  dès  tuberculoses  locales  ; 
c’est  à  lui  que  nous  conseillons  d’avoir  recours  au  début.  L’huile 
•de  foie  de  morue,  la  créosote,  l’arsenic,  le  phosphate  de 
chaux,  les  toniques,  etG.,  sont  les  médicaments  à  employer. 
Une  alimentation  forte  et  choisie,  le  séjour  à  la  campagne,  au 
grand  air,  ou  mieux  au  bord  de  la  mer,  les  bains  salés,  les 
bains  de  mer,  les  eaux  chlorurées  sodiques  fortes  de  Salies- 
de-Béarn,  de  Salins,  de  Kreuznach,  etc.,  les  eaux  arsénicales 
de  la  Bourboule,  dans  certains  cas,  sont  les  éléments  les  plus 
importants  du  traitement  de  la  tuberculose,  maladie  générale. 
Localement,  on  a  vanté  les  onctions  mercurielles,  les  pom- 
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mades  iodurées,  la  compression  ouatée,  l’immobilisation  des 
bourses  et  même  le  repos  au  lit  ;  ces  moyens  ne  sont  pas  à  dé¬ 
daigner,  mais  employés  seuls  ils  ne  sont  pas  toujours  suffi¬ 
sants. 

Doit-on  faire  plus?  Quelques  auteurs  sont  encore  partisans 
de  la  castration.  Théoriquement  ils  semblent  avoir  raison  :  il 
existe  dans  le  testicule  un  foyer  tuberculeux,  c’est-à-dire  un 
amas  de  bacilles  qui  peuvent,  à  un  moment  donné,  pénétrer 
dans  la  circulation  et  infecter  toute  l’économie,  n’est-il  pas 
sage  de  s’én  débarrasser  par  la  castration?  Cette  opinion 
compte  cependant  fort  peu  de  partisans  et,  bien  que  Baginslty 
affirme  que  la  castration  soit  souvent  suivie  d’une  guérison 
définitive,  les  résultats  obtenus  n’ont  pas,  en  général,  été  assez 
satisfaisants  pour  séduire  les  chirurgiens.  Aussi,  la  plupart, 
s’ils  se  décident  à  faire  l’opération  radicale,  ne  la  font-ils  que 
dans  certains  cas.  Pour  Ashby  et  "Wright  «  s’il  survient  de  la 
suppuration,  il  est  préférable  de  faire  l’ablation  de  la  glande  ; 
au  point  de  vue  fonctionnel,  l’organe  est  perdu  et  reste  tou¬ 
jours  comme  *un  foyer  d’infection;  »  mais  ils  repoussent  la 
castration  faite  à  titre  préventif.  Owen  dit  que  l’opération 
est  nécessaire  qnand  la  destruction  du  testicule  est  telle  qu’il 
y  a  peu  de  chances  de  guérison. 

D’autres  auteurs,  par  contre,  comme  Bouisson,  déclarent 
qu’ils  ne  connaissent  pas  de  cas  où  l’opération  puisse  être 
pratiquée.  M.  Péan  (1)  professe  que  si  le  malade-  est  jeune, 
les  foyers  de  suppuration  petits,  peu  nombreux  et  bien  cir¬ 
conscrits,  on  doit  les  ouvrir,  les  racler,  les  détruire  au  ther¬ 
mocautère  et,  s’il  le  faut,  répéter  à  bref  délai  cette  opéra¬ 
tion. 

Une  récente  discussion  à  la  Société  de  chirurgie  (2)  nous 
prouve  qu’en  ce  qui  concerne  l’adulte,  la  plupart  des  chirur¬ 
giens  se  rallient  maintenant  à  l’opinion  de  MM.  Verneuil, 
Reclus,  etc.,  qui  redoutent  les  suites  fâcheuses  de  la  castra¬ 
tion  et  qui  recourent  plus  volontiers  à  l’ignipuncture.  Le  ré- 


(1)  Péan.  Tumeurs  de  l’abdomen,  t.  Il,  Paris,  1885. 

(2)  Soc.  de  chirurgie  (14  janv.  1891). 


TUBERCULOSE  DU  TESTICULE  CHEZ  LES  ENFANTS.  469 

sultat  obtenu,  dans  le  seul  de  nos  cas  où  l’ablation  du  testicule 
ait  été  pratiquée,  n’est  guère  encourageant  :  l’enfant  a  quitté 
l’hospice  plus  malade  qu’il  ne  l’était  à  son  entrée.  L’ignipunc- 
ture  ne  présente  pas  les  mêmes  dangers  et  peut,  dans  certains 
cas  où  la  suppuration  est  à  craindre,  rendre  de  réels  services. 
M.  Yernéuil,  dans  une  de  ses  leçons  sur  le  traitement  chirur¬ 
gical  de  la  tuberculose  testiculaire  par  la  cautérisation  ignée 
sans  castration,  rappelle  le  cas  d’un  enfant  pour  lequel  le  père 
avait  refusé  absolument  l’opération  radicale,  qui  fut  traité 
par  l’ignipuncture  et  qui,  revu  quinze  ans  après,  était  devenu 
un  jeune  homme  bien  portant. 

Nous  ne  croyons  pas  que  l’ignipuncture  doive  être  laite  dans 
tous  les  cas.  Le  plus  souvent  il  faut  savoir  s’abstenir  de  tou¬ 
cher  4  la  glande  malade.  Quand  il  n’y.  a.  pas  de  douleur  ni  de 
tendance  à  la  suppuration,  il  suffit  de  protéger  le  testicule  et 
de  prescrire  le  traitement  général  que  comporte  l’état  du  ma¬ 
lade;  Quand,  au  contraire,  la  masse  caséeuse  menace  de  se 
fondre,  l’ignipuncture  peut  être  faite,  mais  sans  hâte.  S’il  sur¬ 
vient  un  abcès, il  vaut  mieux,  selon  nous,  l’ouvrir  avec  le  ther¬ 
mocautère  qu’avec  le  bistouri  ;  dans  les  cas  où  il  reste  une 
•  fistule,  il  est  sage  de  ne  pas  trop  s’en  alarmer,  d’attendre  et 
de  panser  l'organe  le  plus  proprement  possible.  Expectation 
et  antisepsie,  voilà  pour  nous,  comme  pour  M.  Jullien,  ce  qui 
convient  le  mieux  dans  la  plupart  des  cas. 

En  résumé,  c’est  surtout  au  traitement  général  de  la  tuber¬ 
culose  qu’il  faut  avoir  recours  ;  la  tuberculisation  du  testicule, 
chez  l’enfant,  doit  être  soignée  médicalement,  car  le  traitement 
chirurgical  est  souvent  de  peu  d’utilité,  quand  il  n’est  pas 
dangereux. 


(1)  Verneuil.  Gaz.  des  hôpit.,  7  sept.  1882. 
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De  l’opération  de  Wladimiroff-Miiojlicz, 

Par  J,  SOTTAS, 

Interne  des  hôpitaux. 

L’amputation  ostéoplastique  de  I! arrière-pied,  fut  imaginée 
et  pratiquée  pour  la  première  fois,  au  mois  de  mars  1871,  en 
Russie,  par  Wladimiroff,  qui  obtint  un  résultat  aussi  favorable 
qu’il  pouvait  l’espérer. 

En  1881,  Mikülicz,  ignorant  l’opération  de  Wladimiroff, 
décrivit  une  résection  ostéoplastique  à  peu  près  semblable, 
mais  donnant  de  meilleurs  résultats.  Depuis,  cette  opération 
a  été  répétée  un  certain  nombre  de  fois  à  l’étranger  sans  avoir 
d’abord  un  grand  retentissement  en  France,  puisque  ce  n’est 
qu’èn  1885  qu’elle  fit  son  apparition  chez  nous  pour  un  cas  où 
•Rôhmer,  de  Nancy,  la  pratiqua  sans  succès  (thèse  de  Lecomte, 
de  Nancy).  -  ■  • 

En  1887,  M.  Chauvel  attire  l’attention  sur  elle  dans  un  mé¬ 
moire  publié  dans  la  Revue  de  médecine  ou  l’auteur  résume 
22  observations. 

En  1888,  elle  est  répétée  par  M.  Berger,  puis,  par  M.  Gha- 
put,  et  M.  V.  Simon  en  fait  le  sujet  de  sa  thèse  inaugurale. 
Elle  paraît  devoir,  aujourd’hui,  se  répandre  dans  la  pratique, 
et  nous  verrons,  au  cours  de  cette  étude,  qu’elle  a  été  récem¬ 
ment  l’objet  d’importantes  communications. 

Notre  excellent  maître,  M.  Blum,  ayant  eu,  l’année  dernière, 
l’occasion  de  mettre  en  pratique  cette  opération,  dans  son 
service  à  l’hôpital  Saint- Antoine,  nous  nous  proposons  de 
résumer,  à  propos  de  cette  nouvelle  observation,  l’état  actuel 
de  la  question  en  y  joignant  les  résultats  de  quelques  obser¬ 
vations  récentes. 

Nous  indiquerons  d’abord  le  manuel  opératoire  de  la  résec¬ 
tion  avec  les  diverses  modifications  proposées  successivement, 
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nous  .établirons  epsuite  les  indications  de  l’opération,  enfin, 
les  résultats  obtenus  dans  les  différents  cas  publiés  jusqu’à 
présent. 

I 

PROCÉDÉS  OPÉRATOIRES  ET  SOINS  CONSÉCUTIFS. 

Wladimiroff  enleva  sur  son  malade,  un  jeune  homme  de 
15  ans,  l’astragale,  le  calcanéum,  10  centimètres  des  os  de  la 
jambe,  les  cartilages  postérieurs  du  scaphoïde  et  du  cuboïde 
et  rapprocha  la  surface  scaphoïdo-cuboïdienne  de  la  surface 
avivée  des  os  de  la  jambe.  Après  guérison,  le  raccourcisse¬ 
ment  était  de  6  centimètres,  le  malade  devait  porter  un  soulier 
spécial. 

En  réséquant  un  segment  moins  long  du  squelette  de  la 
jambe,  Mikülicz  permet  à  son  malade  de  marcher  sur  l’egtré* 
mité  antérieure  des  métatarsiens  et  supprime  la  chaussure, 
prothétique  de  Wladimiroff;  voici,  en  quelques  mois,  son 
procédé  :  la  résection  enlève  à  la  fois  le  squelette  et  les  parties 
molles,  le  trait' de  scie  passe  d’une  part,  horizontalement  à 
travers  les  os  de  la  jambe  à  quelques  centimètres  au-dessus  de 
l’articulation,  d’autre  part,  verticalement  à  travers  le  sca¬ 
phoïde  et  le  cuboïde.  On.  accole  les  surfaces  osseuses  comme 
dans  le  procédé  de  Wladimiroff;  l’avant-pied  est  alors  dans  le 
prolongement  de  la  jambe,  et  le  sujet  est  devenu  digitigrade , 
il  possède,  comme  dit  Mikülicz,  une  véritable  jambe  de  bois 
vivante. 

Les  parties  molles  correspondantes  sont  enlevées  par  le  tracé 
suivant,  composé  de  deux  incisions  transversales  et  deux  latér 
raies  antéro-postérieures  : 

L 'incision  transversale  supérieure  réunit  le  bord  postérieur 
de  la  base  des  deux  malléoles . 

L’incision  transversale  inferieure  marche  à  fond  en  traver¬ 
sant  la  plante  du  pied  depuis  la  partie,  antérieure  de  la  tubé¬ 
rosité  du  scaphoïde  jusque  derrière  la  tubérosité  du  cinquième 
métatarsien. 

Les  deux  incisions  latérales  concaves  en  avant,  réunissent 
les  extrémités  des  incisions  transversales. 
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Ainsi  se  trouve  constitué  un  quadrilatère  qui  circonscrit 
tout  l’arrière-pied. 


Figure  empruntée  au  précis  de  manuel  opératoire  de  Farabeuf. 


Les  incisions  étant  faites  jusqu’à  l’os,  on  fléchit  fortement 
le  pied  pour  ouvrir  l’articulation  tibio-tarsienne  en  arrière. 
Le  couteau,  arrivé  en  avant  de  l’astragale,  sépare  avec  soin, 
en  ménageant  l’artère  pédieuse,  les  parties  molles  de  la  face 
dorsale  du  pied  jusqu’à  l’interligne  de  l’articulation  de  Cho- 
part,  qui  est  ouverte  à  son  tour,  ce  qui  permet  de  rabattre  en 
bas  l’astragale  et  le  calcanéum  avec  les  parties  molles.  On 
dénude  sur  une  étendue  suffisante  la  surface  du  cuboïde  et  du 
scaphoïde  dont  on  enlève  un  segment  postérieur  par  un  trait 
de  scie  vertical. 

Reste  la  section  des  malléoles;  on  la  fait  à  une  hauteur 
variable,  ainsi  que  l’indique  M.  Farabeuf,  d’autant  plus  bas 
que  le  squelette  de- l’avant-pied  est  plus  court,  pour  avoir, 
plus  tard,  au  même  niveau,  le  talon  du  pied  sain  et  la  base  de 
sustentation  du  pied  réséqué.  Les  surfaces  osseuses  avivées 
sont  mises  au  contact;  certains  chirurgiens  se  contentent  de 
les  maintenir  par  les  sutures  cutanées  et  l’appareil  consécutif  ; 
d'autres  font  la  suture  osseuse  au  catgut,  au  fil  d’argent  ou 
avec  des  chevilles  d’os. 

Dans  ce  tracé,  on  le  voit,  les  vaisseaux  et  nerfs  tibiaux  pos¬ 
térieurs  sont  sectionnés,  il  ne  reste  plus  que  les  téguments, 
tendons,  vaisseaux  et  nerfs  de  la  face  dorsale  du  cou-de-pied. 
Il  semble  que  la  face  plantaire  de  l’avant-pied  soit  vouée  à  la 
gangrène,  et  cependant  cette  complication  est  exceptionnelle  ; 
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moins  rare  est  l’anesthésie  de  la  face  plantaire  ;  quant  aux 
troubles  trophiques,  ils  n’ont  été  que  très  rarement  observés. 
Toutefois,  pour  obvier  à  cet  inconvénient,  on  a  essayé  de 
ménager  le  nerf  tibial  postérieur  ou  d’assurer  sa  continuité 
avec  les  nerfs  plantaires.  Roser,  en  1884,  propose  de  faire 
d’abord  la  découverte  et  la  dissection  du  nerf  tibial  postérieur 
■par  l’incision  latérale  interne  ;  lorsque  le  nerf  est  .dénudé,  on 
continue  l’opération  par  le  procédé  classique,  et  l’on  fait  pré¬ 
céder  la  réunion,  osseuse  et  cutanée  de  la  résection  d’fin  seg¬ 
ment  du  tronc  du  nerf  tibial  et  de  sa  suture. 

M.  Farabeuf  a  réussi  avec  difficulté  sur  le  cadavre  à  conser¬ 
ver  l’artère  et  le  nerf,  il  conseille  aussi  de  luxer  le.  paquet 
vasculo-nerveux  en  dedans  en  le  laissant  recouvert  par  le 
bord  du  pont  cutané  antérieur,  ce  qui  recule  en  arrière  l’in¬ 
cision  latérale  internet  L’incision  plantaire  est  également 
reportée  en  arrière  pour  protéger  l’origine  des  vaisseaux  plan-  . 
taires  externes.  Afin  de  compenser  cet  excès  de  téguments  du 
côté  interne,  l’incision  transversale  supérieure  et  l’incision 
latérale  externe  sont  reportées  la  première  plus  haut,  la 
deuxième  plus  en  avant,  «  la  désarticulation  et  l’ablation  du 
bloc  calcanéo-astragalien  se  font  par  la  voie  postéro-externe, 
ainsi  que  le  sciage  tarsien  ». 

Ce  procédé  a  été  employé,  en  1886,  par  Sordina,  qui  fit  de 
plus,  comme  nouveauté,  la  suture  du  tendon  d’Achille  au 
fascia  plantaire. 

Ceci  nous  amène  peu  à  peu  à  une  modification  de  l’opéra¬ 
tion  qui  a  été  conseillée  et  mise  en  pratique  par  M.  Berger. 
Persuadé  de  la  nécessité  qu’il  y  a  de  garder  intacts  les  vais¬ 
seaux  et  nerfs  tibiaux  postérieurs,  M.  Berger  propose  franche¬ 
ment  la  voie  externe  qui  respecte  le  paquet  vasculo-nerveux, 
ne  sectionne  que  le  tendon  d’Achille  et  conserve  la  totalité 
des  parties  molles.  «  J’ai,  dit  M.  Berger,  eu  recours  à  une 
incision  longitudinale,  pratiquée  sur  le  bord  externe  du  pied, 
depuis  les  insertions  du  tendon  d’Achille  au  calcanéum 
jusque  vers  l’extrémité  postérieure  du  cinquième  métatarsien. 
Sur  cette  incision  horizontale,  j’ai  fait  tomber,  vers  la  pointe 
de  la  malléole  externes  une  incision  verticale  longeant  la  face 
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externe  du  péroné,  transformant  ainsi  l’incision  longitudinale 
externe  en  une  incision  en  T  renversé.  J’ai  disséqué  et  relevé 
les  deux  lambeaux  triangulaires  ainsi  délimités  ;  j’ai  dégagé 
et  récliné  les  tendons  des  péroniers  latéraux,  et  je  suis  arrivé 
directement  de  la  sorte  sur  la  partie  externe  de  l’articulation 
tibio-tarsienne  et  sur  le  creux  calcanéo-astragalien.  La  résec¬ 
tion  de  l’extrémité  inférieure  du  péroné  me  permit  d’ouvrir, 
aussitôt  la  première  de  ces  articulations,  d’écarter  les  surfaces 
articulaires,  d’examiner  les  os  et  la  synoviale.  Par  cette  voie, 
j’ai  .pu,  sans  grande  difficulté,  extirper  alors  l’astragale,  luxer 
et  faire  sortir  par  la  plaie  externe  les  os  de  la  jambe  pour  en 
pratiquer  la  section  au  niveau  voulu  ;  enfin,  j’ai  pu  dégager 
avec  une  rugine  le  calcanéum,  le  scaphoïde,  les  cunéiformes 
et  le  cuboïde,  de  manière  à  porter  sur  ces  derniers  os  le  trait' 
de  scie  inférieur  séparant  le  tarse  postérieur  de  l’avant-pied 
que  je  voulais  conserver.  »  ' 


Résection  ostéoplastique  de  Wladimirpff-Mikülicz  par  le  procédé  de 
M.  Berger. 

Il  semble  que  la  voie  créée  par  l’incision  de  M,  Berger  est 
bien  étroite,  qu’il  doit  être  difficile  de  sectionner  le  ligament 
latéral  interne  et  de  dégager  la  face  interne  du  calcanéum 
avec  aussi  peu  de  jour,  néanmoins,  M.  Berger  est  parvenu 
pans  difficulté  notable  à  exécuter  chez  une  femme  adulte  l’opé- 
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ration' qu’il  a  décrite  ;  il  conseille,  d’ailleurs,  pour  faciliter  la 
section  du  ligament  latéral  interne  d’avoir  recours  à  une  petite 
incision  vers  la  pointe  de  la  malléole  interne,  comme  le  fait 
M.  Ollier  pour  la  résection  tibio-tarsienne. 

Après  la  coaptation  des  surfaces  osseuses,  les  parties  molles 
du  talon  font  une  saillie  énorme  et  disgracieuse,  mais,  pas 
plus  que  le  bourrelet  antérieur,  cette  saillie  ne  persiste  :  et, 
chez  l’opérée  de  M.  Berger,  neuf  mois  après  la  résection,  elle 
avait  disparu. 

Un  autre  tracé  a  été  indiqué  par  MM.  Jaboulaye  et  Laguaite 
dans  le  Lyon  médical  au  mois  de  mars  1889.  M.  Jaboulaye  a 
mis  en  pratique  son  nouveau  procédé  au  mois  de  décembre 
1887  sur  un  homme  de  55  ans  pour  une  ulcération  cancéreuse 
mélanique  de  la  face  externe  du  talon  droit. 

Se  proposant  de  conserver  le  paquet  vasculo-nerveux  pos¬ 
térieur,  l’auteur  cherche  une  "voie  qui  permette  d’atteindre  les 
parties  osseuses  à  enlever.  Les  faces  interne  et  antérieure  de 
la  région  doivent  être  évitées,  les  seules  voies  ouvertes  sont 
les  faces  externe,  inférieure  et  postérieure  :  sur  la  face  externe, 
on  pourra  sacrifier  sans  inconvénient  les  deux  tendons  des 
muscles  péroniers  latéraux,  le  nerf  et  la  veine  saphènes  ex¬ 
ternes  ;  les  quelques  artérioles  fournies  par  la  péronière  pos¬ 
térieure  ne  donneront  que  peu  de  sang  ;  la  face  postérieure  du 
talon  n’offre  aucun  organe  important  en  dehors  du  tendon 
d’Achille;  quant  à  la  face  plantaire,  on  peut  l’entamer  avec 
tout  autant  de  sécurité,  pourvu  que  l’on  n’empiète  pas  trop 
sur  la  moitié  interne  de  cette  face. 

Le  champ  opératoire  est  bien  délimité,  voyons  le  tracé  : 
l’incision  part  du  bord  externe  du  tendon  d’Achille  au  niveau 
d’une  ligne  horizontale,  passant  à  un  travers  de  doigt  au-dessus 
de  la  pointe  de  la  malléole  externe  et  se  dirige  directement 
sur  le  cou-de-pied  aboutissant  à  l’union  du  tiers  externe  et 
des  deux  tiers  internes  d’une  ligne  fictive  qui  réunirait  le 
tubercule  scaphoïdien  au  milieu  du  cuboïde. 

Le  tracé  suit  ensuite  (deuxième  incision)  cette  ligne  en 
-  dehors,  passant  sur  la  face  externe  du  cuboïde  et  contournant 
le  bord  externe  du  pied  pour  empiéter  transversalement  sur 
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la  face  plantaire  de  un  travers  de  pouce,  s’arrêtant  au  niveau 
du  bord  interne  du  cuboïde. 

On  réunit  l’extrémité  plantaire  de  cette  seconde  incision  au 


point  de  départ  de  la  première  par  une  troisième  incision  qui 
traverse  obliquement  la  plante  en  passant  immédiatement  en 


dehors  de  la  tubérosité  interne  du  calcanéum  et  en  longeant 
ensuite  la  partie  postéro-latérale  de  cet  os. 

Ainsi  se  trouve  délimité  une  sorte  de  trapèze  à  petite  base 
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antérieure,  dont  le  tracé  est  parcouru  à  fond,  jusqu’à  l’os, 
par  le  couteau,  qui  évitera  les  vaisseaux  et  nerfs  plantaires 
externes,  pourvu  qu’il  ne  se  rapproche  pas  trop  d’une  ligne 
réunissant  le  milieu  du  talon  à  l'intervalle  des  troisième  et 
quatrième  orteils.  Cette  ligne,  comme  l’indique  la  figure  sui¬ 
vante,  est  tangente  à  la  courbe  des  vaisseaux  au  niveau  de 
l’extrémité  antérieure  du  calcanéum. 

Ce  procédé  ouvre  une  voie  plus  large  que  celui  de  M.  Berger, 
il  permet  de  pénétrer  à  l’aise  dans  l’articulation  tibio -tarsienne 
et  de  dénuder  la  face  dorsale  de  l’astragale  et  du  calcanéum 
jusqu’à  l’interligne  de  Chopart  qui  est  ouvert.  Si  l’on  y  joint 
une  petite  incision  interne,  on  sectionne  facilement  le  liga¬ 
ment  latéral  interne.  Le  pied  étant  tordu  en  dedans  par  un 
aide,  l’astragale  est  luxé  en  dehors  et  le  chirurgien  libère  en 
passant  par  dessus  la  face  interne  du  calcanéum. 

Ne  connaissant  pas  l’opération  de  M.  Jaboulay,  mais  s’ins¬ 
pirant  du  procédé  de  M.  Berger,  M.  Michaux  décrit  un  tracé 
qui,  tout  en  respectant  les  règles  formulées  par  M.  Berger, 
donne  plus  de  jour  au  chirurgien,  lui  permet  de  mieux  recon¬ 
naître  l’étendue  des  lésions,  apprécier  la  conduite  à  tenir  et 
l’opération  à  employer. 

M.  Michaux  expose  les  principes  et  les  procédés  d’exécution 
de  Y  opération  idéale  telle  qu’il  la  conçoit,  tout  en  reconnais¬ 
sant  que  le  niveau  des  incisions  pourra  varier  suivant  les 
circonstances. 

1°  Le  tracé  permet  d’aborder  le  tarse  par  la  voie  externe, 
rappelle  celui  de  la  désarticulation  tibio-tarsienne  par  le  pro¬ 
cédé  de  J.  Roux  modifié  par  M.  Farabeuf,  mais  n’entame  pas 
la  plante  du  pied. 

Pour  le  pied  droit,  l’âvant-pied  étant  saisi  par  la  main  de 
l’opérateur  et  porté  à  droite,  le  couteau  parcourt  le  tracé  tout 
d’un  trait  et  à  fond.  Il  part  du  bord  externe  de  l’insertion  cal- 
canéenne  du  tendon  d’Achille,  se  porte  directement  en  avant 
en  rasant  la  pointe  de  la  malléole  péronière  et  s’arrête  sur  le 
dos  du  pied  au  niveau  de  l’interligne  scapho-cunéen,  un  peu 
en  dehors  du  tendon  de  l’extenseur  propre  du  gros  orteil.  De 
ce  point,  l’incision  se  recourbe  à  angle,  aigu  et  descend,  en 
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arrière  de  l’interligne  de  Lisfranc,  jusqu’au  bord  externe  du 
pied  vers  le  tubercule  du  cinquième  métatarsien  ;  là,  se  coude 
à  angle  obtus  pour  se  diriger  en  arrière  et  regagner  son  point 
de  départ  en  suivant  les  limites  de  la  face  plantaire  et  le  bord 
externe  de  la  face  postérieure  du  calcanéum. 

Pour  le  pied  gauche,  il  vaut  mieux;  dans  un  premier  temps, 
tracer  la  ligne  horizontale  supérieure,  et,  dans  une  reprise, 
les  trois  côtés  inférieurs. 


2°  La  désarticulation  tibio-tarsienne  est  faite  par  la  voie 
externe,  on  dégage  ensuite  la  face  interne  du  calcanéum  en 
ménageant  les  vaisseaux  et  nerfs  tibiaux  postérieurs.  Le  bloc 
calcanéo-astragalien  est  alors  saisi  et  luxé  en  dehors  pendant 
que  le  couteau  le  sépare  des  parties  molles  dorsales. 

3°  Sections  osseuses.  M,  Michaux  reporte  en  avant  la  sec¬ 
tion  des  os  du  tarse  :  la  Section  idéale  devra  abraser  l’extrémité 
postérieure  des  métatarsiens  (tout  en  ménageant,  si  l’on  peut, 
la  branche  plongeante  de  la  pédieuse  dans  le  premier  espace), 
ce  trait  de  scie  sera  parallèle  à  l’interligne  de  Lisfranc,  Oblique 
par  conséquent.  La  portion  conservée  de  l’avant-pied  est 
moins  considérable  que  dans  le  procédé  de  Mikülicz,  comme 
compensation,  la  section  des  os  de  la  jambe  sera  faite  à 
quelques  millimètres  seulement  au-dessus  de  l’interligne 
tibio- tarsien  ;  il  en  résulte  que,  après  la  coaptation  des  sur¬ 
faces  osseuses,  le  membre  réséqué,  loin  de  présenter  un  rac- 


REVUE  CRITIQUE. 


479 


courcissement  relatif,  offre  même,  un  allongement.  Le  pied 
n’est  pas  dans  la  continuation  directe  de  l’axe  de  la  jambe,  il 
fait  avec  cet  axe  un  angle  très  obtus  ouvert  en  avant  et  s’ap¬ 
puie  sur  le  sol  par  les  orteils  et  toute  la  partie  antérieure  des 
métatarsiens.  La  coque  talonnière  conservée  est  utilisée,  elle 
protège  la  suture  osseuse  et  s’appuie  sur  une  chaussure  spé¬ 
ciale  dont  la  partie  postérieure  de  la  semelle  est  surélevée.  La 
base  de  sustentation  est  donc  presqu’aussi  grande  qu’à  l’état 
normal. 

Nous  avons  indiqué  les  principaux  temps  de  l’opération,  les 
divers  procédés  proposés,  il  nous  reste  à  insister  sur  quelques 
points  complémentaires  relatifs  à  la  suture  osseuse,  à  la  con¬ 
tention  des  parties  et  à  leur  immobilisation. 

Suture  osseuse.  —  On  comprend  toute  l’importance  d’une 
réunion  osseuse  aussi  solide  que  possible  ;  le  membre  réséqué 
doit  devenir,  pour  le  sujet,  un  levier  rigide,  une  sorte  de 
jambe  de  bois  vivante  -,  toute  mobilité  un  peu  étendue  équi¬ 
vaudrait  à  une  fracture  de  jambe  non  consolidée.  L’inconvé¬ 
nient  de  ce  manque  de  consolidation  a  même  pu,  dans  un  fait 
de  Rose,  amener  ce  chirurgien  à  pratiquer  l’amputation  (ob¬ 
servation  XXVII  de  notre  statistique). 

Quoique  le  résultat  à  obtenir  soit  bien  indiqué,  la  conduite 
des  chirurgiens  a  varié  à-  cet  égard.  Les  uns  considèrent  la 
suture  osseuse  comme  absolument  nécessaire  et  la  font,  soit 
au  moyen  de  fils  d’argent,  soit  par  tout  autre  moyen  fixateur  : 
Usiglio  (obs.  XXIII),  dans  un  cas,  réunit  les  os,  en  dedans 
par  un  clou,  en  dehors  au  moyen  d’une  pince  spéciale;  il 
.enleva  les  instruments  fixateurs  au  bout  d’un  mois,  en. deux 
mois  la  guérison  était  complète.  Hopkins  (observ.  XXIV)  se 
seryit  de  chevilles  d’os  qu'il  enfonça,  d’une  part,  dans  la  sur¬ 
face,  de  section  du  tibia,  et,  d’autre  part,  dans  le  scaphoïde  et 
le  cuboïde. 

Tous  cëS  procédés  ont  leurs  inconvénients,  MM.  Berger  et 
Michaux,  ont  montré  que,  pour  obtenir  la  réunion  osseuse,  il 
n’est  pas  nécessaire  d’avoir  recours  ,à  la  suture  métallique  ; 
M.  Berger  passe  entre  le  tibia  et  le  péroné,  d’une  part,  le  sca¬ 
phoïde  et  le  cuboïde,  de  l’autre,  quatre  ou  cinq  points  au 
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catgut  très  fort,  et  réunit,  par  quelques  sutures  perdues  au 
catgut,  le  périoste,., les  débris  des  ligaments  et  les  parties 
molles  voisines  du  squelette.  ; 

Ainsi  que  le  fait  remarquer  M.  Chaput,  il  est  des  cas  où  la 
suture  osseuse  est  nécessaire,  c’est  lorsque,  comme  dans  les 
faits  de  MM.  Berger,  Jaboulaye  et  Michaux,  l’exubérance  des 
parties  molles  conservées  empêche  de  mettre  le  pied  en  bonne 
position;  mais,  si  l’on  adopte  le  procédé  de  Mikülicz,  on  peut 
s’en  passer.  M.  Chaput  et  d’autres  chirurgiens  s’en  sont  passé 
et  s’èn  sont  bien  trouvés. 

Pénétrés  de  l’importance  d’une  réunion  solide,  quelques 
chirurgiens  ne.  se  sont  pas  contentés  de  la  future  osseuse,  ils 
ont  multiplié  les  moyens  de  fixité  :  Sordina  (observ.  XIX) 
sutura  le  tendon  d’Achille  à  l’aponévrose  plantaire,  Hopkins 
(observ.  XXIV)  y  ajouta  la  réunion  des  deux  bouts  coupés  du 
long  péronier  latéral.  Nous  ne  pouvons  apprécier  la  valeur  de 
ces  moyens,  ils  ont  certainement  l’inconvénient  d’allonger  la 
durée  de  l’intervention  chirurgicale. 

Que  l’on  ait  fait  la  suture  osseuse  ou  que  l’on  se  soit  con¬ 
tenté  des  sutures  cutanées  pour  assurer  la  coaptation  des 
surfaces,  il  faut  nécessairement  adjoindre  au  pansement  un 
appareil  de  contention.  Si  l’on  a  drainé  la  plaie,  il  faut  em¬ 
ployer  un  appareil  provisoire  fait  d’attelles  en  toile  métallique 
ou  bien  une  attelle  plâtrée  antérieure.  Quand  les  drains  et  les 
points  de  sutures  sont  enlevés,  on  fait  un  pansement  définitif 
et  on  applique  un  appareil  plâtré  plus  complet. 

[A  suivre.) 

Note.  —  Ces  différents  procédés  avaient  déjà  trouvé  leur  emploi  à 
l'étranger,  ainsi  qu’il  ressort  de  l’observation  suivante  rapportée  par  le 
Dr  Niehans  à  la  Société  de  médecine  de  Berne,  dans  la  séance  du 
9  mars  1886  et  publiée  in  Correspondenz  Blutl  für  Sohweitzer  Aerzte, 
l°r  septembre  1886.  u. 

Le  sujet  opéré  par  le  D*  Niehans,  était  un  homme  de  50  ans,  employé 
de  chemin  de  fer. 

Le  9  juin  1884,  un  wagon  lui  passe  sur  le  pied,  déterminant  un  écra¬ 
sement  dés  os  'du  talon  avec  destruction  des parties  molles.  ' 

Le- malade  reste  5  mois  à  l'hôpital  de  Chaux-de-l’ohds.  Entre  dans  un 
hôpital’  !à: Bet-rie'  en  novembre  1884. 
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Février  1884.  1»  opération. 

Extirpation  du  calcanéum,  excision' des  bords  de  l’ulcère  qui  a  per¬ 
sisté  au  talon;  on  rapproche  autant  que  possible  les  bords  de  la  plaie, 
il  persiste  encore  un  intervalle  de  un  travers  de  doigt  qui  ne  se  réunit 
pas  et  donne  lieu  à  un  abcès. 

Mars  1885.  2e  opération. 

Greffe  d’un  lambeau  cutané  pris  sur  la  cuisse  d’un  camarade.  Les 
jambes  des  deux  sujets  sont  maintenues  rapprochées,  le  lambeau  cu¬ 
tané  fixé  par  du  diachylon.  Au  bout  de  15  jours,  gangrène  du  lambeau. 
Mai  1885.  3°  opération. 

Ablation  de  l’astragale.  Comme  les  parties  molles  ne  sont  pas  suffi¬ 
santes  pour  recouvrir  le  squelette,  on  pratique  l’opération  de  Mikülicz 
sous  la  bande  d’Esmarch. 

Après  l’ablation  de  la  bande  d’Esmarch,  faible  hémorrhagie,  la  circu¬ 
lation  se  rétablit  difficilement  à  cause  d’une  artêrio-sclérose  prononcée. 

Incision  sous-cutanée  du  tendon  fléchisseur  du  1er  orteil,  les  autres 
orteils  se  relèvent  facilement. 

Plaque  de  gangrène  du  diamètre  d’une  pièce  de  5  francs  à  la  partie 
postérieure  de  l’incision  sur  le  lambeau  plantaire,  perte  de  substance 
bientôt  comblée  par  la  rétraction  cicatricielle. 

Pour  le  reste,  évolution  normale.  Au  bout  d’un  temps  assez  long, 
œdème  du  moignon. 

A  deux  reprises  différentes,  redressement  des  orteils  sous  le  chloro¬ 
forme. 

Le  malade  sort  le  10  septembre  1885.  Il  existe  quelques  mouvements 
de  latéralité  au  niveau  du  moignon. 

Mars  1886.  Le  moignon  a  bon  aspect,  pas  d’œdème,  résistance  suffi¬ 
sante.  Le  malade  marche  assez  difficilement  sans  appareil  et  sans 
canne,  mais  très  aisément  avec  ces  deux  appuis.  Mobilité  très  légère. 

Sensibilité  conservée,  peau  saine,  orteils  bien  nourris.  Dans  tout  le 
courant  de  l’hiver,  jamais  d’engelures.  Les  plis  du  pont  cutané  dorsal 
sont  effacés.  Etat  général  bon. 

La  marche  sur  la  tète  des  métatarsiens  n’entralne  aucun  inconvé¬ 
nient,  les  orteils  placés  à  angle  droit  agissent  comme  des  ressorts  élas¬ 
tiques  pendant  la  marche  qui  est  presque  absolument  normale. 

Le  Dr  Dumont- rappelle  qu’à  la  suite  de  l’opération  de  Mikülicz,  l’am¬ 
putation  a  été  souventrendue  nécessaire  par  la  récidive  de  lésions  tuber¬ 
culeuses  ou  la  gangrène  résultant  de  l’artère  tibiale  postérieure. 

Des  modifications  destinées  à  éviter  ce  danger  ont  été  imaginées  par 
deux  chirurgiens  italiens. 

l»e  modification.  —  Tracé  indiqué  par  Solina  assistant  de  la  clinique 
chirurgicale  de  Padoue. 

Une  première  incision  part  du  bord  externe  du  tendon  d’Achille  au 
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niveau  de  la  malléole  externe  et  se  porte  en  avant  jusqu’au  milieu  de 

la  face  antérieure  du  cou-de-pied. 

De  ce  point,  une  deuxième  incision  est  conduite  jusqu’au  niveau  de 
l’extrémité  postérieure  du  3°  métatarsien.  De  l’extrémité  postérieure  de 
la  I*a  incision  on  en  fait  partir  une  troisième  qui  suit  d'abord  le  bord 
postérieur  de  la  face  externe  du  calcanéum  puis  le  bord  intérieur  en  se 
portant  en  avant  pour  s’arrêter  au  niveau  de  la  tubérosité  du  5e  méta¬ 
tarsien.  Les  extrémités  postérieures  des  3°  et  5e  métatarsiens  sont 
réunies  par  une  4e  incision. 

La  résection  commence  ensuite  par  l’ablation  de  la  malléole  externe 
suivie  de  celle  du  tarse  par  la  voie  externe. 

Dans  un  cas  opéré  par  le  professeur  Bassini ,  on  sutura  le  tendon 
d’ Achille  à  l’aponévrose  plantaire  :  guérison  complète  en  52  jours. 

2e  modification  de  Caselli. 

lre  incision  en  U  partant  de  la  malléole  interne  et  rejoignant  un  poi  nt 
situé  à  4  centimètres  au-dessus  de  la  pointe  de  la  malléole  externe  en 
traversant  la  plante  du  pied.  —  Cette  incision  est  superficielle  à  la 
partie  interne  et  poussée  à  fond  au  côté  externe. 

2=  incision,  commence  à  la  malléole  interne  et  passe  horizontalement 
en  arrière  au  niveau  de  l’insertion  du  tendon  d’Achille  pour  rejoindre 
la  malléole  externe. 

Résection  de  la  malléole  externe. 

Ouverture  de  l’articulation  par  en  dehors. 

Ablation  des  os  du  tarse  comme  dans  l’opération  de  Mikülicz. 

Cette  méthode  est  surtout  indiquée  dans  les  cas  où  une  articulation 
supérieure  du  membre,  hanche  ou  genou,  a  produit  un  raccourcisse¬ 
ment.  {La  fin  au  prochain  numéro.) 
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,  REVUE  CLINIQUE  MÉDICALE 
TROIS  OBSERVATIONS  d’eMPYÊME. 

1°  Pleurésie  ■purulente  fétide  d'emblée.  —  Empyème.  Guérison. 

2°  Pleurésie  purulente  post-scarlatineuse  à  streptocoques.  — Em¬ 
pyème.  —  Pleur o -pneumonie  droite.  —  Infection  générale  strep- 
tococciènne.  — Mort. 

3°  Pléurêsiè  purulente  à  streptocoques  d’origine  pharyngée.  —  Em- 
.  t  pyème.  —  Mort.  —  Fusée  purulente  rétropharyngo-œsophagienne 
s'ouvrant  dans  la  cavité  pleurale  droite. 

Par  V.  Hanot,  agrégé,  médecin  de  Saint-Antoine. 

'L’année  dernière  j’ai  recueilli  dans  mon  service  trois  observations 
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d’empyème  qui  confirment  quelques-unes  des  propositions  dévelop¬ 
pées  par  M.  Netter  dans  son  remarquable  travail  (Soc.  des  hôp.  1889). 

La  première  observation  est  un  cas  de  pleurésie  putride  qui  fut 
traitée  par  l’empyème  et  guérit  radicalement  en  six  semaines 
environ. 

M.  Netter  dit  qu’en  pareille  circonstance  l’empyème  donne  souvent 
d’assez  bons  résultats.  On  voit  que  parfois  ces  résultats  peuvent  être 
aussi  bons  que  possible. 

Schwartz,  cité  par  M.  Netter,  n’exagère  pas  quand  il  déclare  que 
le  résultat  de  l’opération  n’est  presque  jamais  incomplet. 

En  1884,  j’ai  traité  par  l’empyème  une  pleurésie  purulente  fétide  ; 
le  malade  guérit  complètement  en  moins  d’un  mois.  L’observation  a 
été  publiée  dans  les  Archives  de  médecine ;  année  1884. 

I 

Pleurésie  purulente  fétide  d'emblée.  —  Microcoques  et  bactéries 
saprogènes.  —  Empyème.  —  GuéiHson. 

L.  M...,  25  ans,  entrée  le  11  juillet  1889,  salle  Rostan. 

Rougeole  à  l’âge  de  2  ans.  Pas  d’autre  maladie  dans  l’enfance 
malgré  une  santé  délicate.  Menstruation  à  16  ans. 

L.  M...  paraît  avoir  au  plus  15  ans  bien  qu’elle  en  ait  25.  Elle  est 
de  petite  taille,  mais  bien  conformée. 

Dès  les  premiers  jours  de  juin,  elle  commença  à  se  trouver  mal  à 
l’aise,  sans  entrain  au  travail  ;  souvent  le  matin,  en  se  rendant  à 
l’atelier,  elle  vomissait  de  la  bile. 

Puis,  elle  eut  un  véritable  embarras  gastrique  avec  mal  de  tête, 
vomissements,  frissons,  fièvre,  et  cessa  de  travailler  pendant  une 
semaine. 

Elle  avait,  repris  son  travail,  lorsque  le  22  juin  elle  fut  subitement 
prise  d’un  violent  point  de  côté  sous  le  sein  gauche.  Le  lendemain, 
elle  se  mit  à  tousser  un  peu  et  garda  le  lit  qu’elle  ne  quitta  plus 
désormais.  Ensuite  vinrent  les  frissons,  la  fièvre,  la  perte  de  l’appétit, 
une  agitation  incessante,  l’amaigrissement.  Son  teint  devint  d’une 
pâleur  terreuse.  Quinze  jours  après  le  début  nettement  dessiné  de  la 
maladie,  son  état  était  désespéré. , 

M.  Hanot,  appelé  en  consultation  le  8  juillet,  constata  un  épanche¬ 
ment  pleurétique  gauche  assez  abondant  pour  nécessiter  la  ponction  ; 
celle-ci  fut  faite  le  lendemain  et  donna  issue  à  un  litre  de  pus  d’une 
grande  fétidité,  La  cavité  pleurale  ne  fut,  pas,  du  reste,  complètement 
vidée.  L’examen  de  lamelles  préparées  avec  le  pus  fit  reconnaître  des 
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microcoques,  plus  ou  moins  groupés  en  amas  on  isolés,  mais  non 
disposés  en  chaînettes.  Trois  jours  après  la  visite  de  M.  Hanot,  la 
malade  entra  à  l’hôpital  dans  le  but  de  subir  l’empyème  si  l’opération 
était  reconnue  nécessaire. 

Une  légère  amélioration  se  manifesta  quelquesjours  après  l’entrée 
de  la  malade,  bien  qu’il  y  eût  toujours  du  liquide  dans  la  plèvre.  La 
toux  était  peu  fréquente,  la  respiration  nulle  ;  on  entendait  au  niveau 
de  la  fosse  sous-épineuse  un  souffle  bronchique.  La  température 
oscillait  autour  de  38°5. 

L’amélioration  ne  fut  pas  de  longue  durée.  L’oppression,  la  fièvre 
élevée  (40°),  la  perte  des  forces,  l’adynamie  progressive  engagèrent 
à  recourir  sans  tarder  à  la  thoracotomie. 

L’incision  de  la  paroi  thoracique  fut  pratiquée  au  lieu  d’élection, 
sous  chloroforme,  le  17  juillet.  Environ  un  litre  et  demi  d’un 
pus  fétide,  jaune  verdâtre,  s’écoula  de  la  plaie.  On  fit  passer 
près  de  15  litres  de  solution  antiseptique  (moitié  solution  de  chlorure 
de  zinc  à  2  0/0,  moitié  solution  d’acide  borique  à  3  0/0)  ;  deux  gros 
drains  furent  placés  dans  l’orifice  de  section  ;  et  la  paroi  thoracique, 
qui  avait  été  au  préalable  soigneusement  lavée  au  savon  avec  une 
solution  phéniquée,  fut  de  nouveau  nettoyée  complètement.  Un  pan¬ 
sement  composé  de  gaze  iodoformée  et  de  coton  salicylé,  recouvert 
demackintosh  et  de  coton  ordinaire,  fut  appliqué.  On  donna  quelques 
toniques  dans  la  journée  et  les  jours  suivants. 

Le  soir,  la  température  qui  s’élevait  le  matin  à  40»,  était  tombée 
à  38°7.  La  nuit  fut  assez  bonne;  la  malade  dormit  un  peu,  contrai¬ 
rement  aux  nuits  précédentes  qu’elle  passait  sans  sommeil. 

Le  lendemain  de  l’opération,  nouveau  lavage  pleural  avec  les  mômes 
solutions.  Pansement  identique  au  précédent  avec  nouveau  drain 
bouilli.  —  Le  pansement  fut  changé  tous  les  trois  jours. 

L’appétit  revint  avec  le  sommeil  et  les  forces.  Huit  jours  après, 
l’incision  intercostale,  le  drain  fut  trouvé  dans  le  pansement  et  ne 
put  être  réintroduit. 

Au  bout  de  dix  jours,  la  fièvre  remonta  à  39°  ;  la  respiration  était 
gênée  ;  la  percussion  et  l’auscultation  dénotaient  la  présence  d’un 
nouvel  épanchement  peu  abondant,  localisée  à  la  partie  antéro-laté- 
rale  du  fond  de  la  cavité  pleurale.  La  peau  faisait  saillie,  soulevée 
par  la  collection  liquide  qui  s’était  formée. 

On  sectionna  la  peau  d’un  coup  de  bistouri  ;  un  demi-litre  de 
liquide  purulent,  mais  non  fétide,  s’échappa.  Après  un  lavage  avec 
la  solution  de  chlorure  de  zinc  et  la.  solution  boriquée,  on  applique 
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deux  gros  drains  dans  l’incision  et  un  pansement.  Les  précautions 
antiseptiques  les  plus  minutieuses  furent  prises  chaque  fois. 

Le  soir,  la  température  s’abaisse  à  37°  6  pour  ne  plus  se  relever. 
Le  lendemain,  dernier  lavage  pleural  comme  plus  haut.  Mais  à  chaque 
pansement  les  drains  furent  chargés  ;  ils  furent  laissés  à  demeure 
jusqu’au  milieu  de  septembre  ;  par  leur  orifice  s’écoulait  environ 
une  cuillerée  de  sérosité. 

Après  la  nouvelle  incision,  le  liquide  ne  se  produisit  plus.  L’ap¬ 
pétit  devint  meilleur,  la  langue  se  nettoya,  les  forces  revinrent  avec 
l’embonpoint.  La  malade  était  extrêmement  amaigrie  à  son  entrée  à 
l’hôpital.  Peu  à  peu  elle  reprit  bon  teint,  et,  dès  le  milieu  de  sep¬ 
tembre,  elle  put  commencer  à  faire  quelques  pas  dans  la  salle.  La 
convalescence  s’établit  sans  incident. 

La  malade  quitta  l’hôpital  le  2  oct.  89.  La  respiration  était  un  peu  af¬ 
faiblie  à  la  partie  inférieure  du  poumon  gauche, bonne  partout  ailleurs. 

Nous  avons  revu  la  malade  le  19  mai  1890.  Sa  santé  est  excellente; 
elle  ne  s’est  jamais  mieux  portée.  La  respiration  est  pure  dans  tout 
le  côté  gauche.  Pas  de  rétraction  thoracique  notable. 

Dans  les  deux  autres  observations,  il  s’agit  de  pleurésies  puru¬ 
lentes  streptococciennes  où  l’empyème  a  échoué,  qui  se  sont  ter¬ 
minées  par  la  mort. 

Dans  le  premier  cas,  la  pleurésie  purulente  était  survenue  au  cours 
d’une  scarlatine  et  quand  le  malade  fut  transporté  dans  mon  ser¬ 
vice,  l’état  général  était  déjà  très  grave.  Rien  d’étonnant  que  cet 
empyème  in  extremis  soit  resté  sans  effet. 

Dans  l’autre  observation  il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  19  ans  qui,' 
au  douzième  jour  d’une  angine,  fut  prise  de  pleurésie  dont  le  liquide 
était  trouvé  trouble  et  louche  à  une  première  ponction  et  purulent 
à  la  seconde  ponction  faite  dix  jours  après. 

Le  liquide  de  la  première  ponction  contenait  déjà  de  nombreux 
streptocoques. 

L’empyème  toutefois  ne  fut  pratiqué  que  quatre  jours  après  la 
seconde  ponction.  La  malade  mourait  un  mois  plus  tard.  L’autopsie 
montra  qu’un  foyer  de  suppuration  sous-amygdalien  avait  fusé 
derrière  le  pharynx  et  l’œsophage  jusqu’au  cul-de-sac  supérieur  de 
la  plèvre  droite  où  il  s’était  ouvert,  provoquant  une  pleurésie  strepto- 
coccienne.  . 

Dans,  ces  deux  cas  de  pleurésie  strepiococcienne,  la  guérison  n’a 
pu  être,  obtenue  par  l’empyème. 
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On  peut,  il  est  vrai,  se  demanderai  dans  l’observation  III,  on 
n’eût  pas  obtenu  un  résultat  favorable  en  pratiquant  l'empyème  dès  la 
première  ponction,  alors  que  le  liquide  n’était  pas  encore  purulent, 
mais  contenait  déjà  des  streptocoques. 

•  II 

Pleurésie  purulente  post-scarlatine  à  streptocoques.  Empyème. 

Pleuro-pneumOnie  droite .  Mort. 

Infection  générale  streptococcienne. 

Deg...  Alexandre,  22  ans,  entré  le  10  avril,  salle  Aray,  n°  10. 

La  santé  a  toujours  été  excellente  jusqu’en  mars  dernier.  Il  entra 
le  16  de  ce  mois  au  pavillon  d’isolement  à  St-Antoine  pour  une  scar¬ 
latine  qui  datait  de  deux  jours  et  qui  évolua  régulièrement.  Toute¬ 
fois  la  convalescence  ne  s'établit  pas  franchement. 

La  température  restait  toujours  au-dessus  de  la  normale,  lorsque 
le  31  mars  il  fut  pris  subitement  d’un  point  de  côté  sous  le  sein 
gauche  et  d’une  gêne  respiratoire  considérable.  Le  soir  en  buvant 
son  potage,  il  éprouva  un  violent  accès  de  suffocation  qui  dura  un 
quart  d’heure.  Le  2  avril,  l’interne  de  service  constata  la  présence 
d’un  épanchement  pleural  à  gauche  et  dut  faire  une  ponction  trois 
jours  après. 

Les  signes  d’infection  devinrent  de  plus  en  plus  manifestes  :  fièvre 
élevée  (39°5— 40°)  ;  pouls  très  fréquent,  anorexie,  diarrhée,  insomnie, 
abattement,  teinte  plombée  du  visage. 

C’est  dans  cet  état  que  le  malade  fut  passé  le  9  avril  dans  le  ser¬ 
vice.  On  retira  par  la  ponction  un  litre  de  liquide  purulent,  conte¬ 
nant  de  nombreux  streptocoques. 

Le  10,  la  température  était  tombée  le  matin  à  37°4.  P.  104.  R.  43. 
La  langue  était  blanche, la  muqueuse  pharyngienne  rouge  ;  les  amyg¬ 
dales  un  peu  gonflées,  n’étaient  recouvertes  ni  de  fausses  membranes 
ni  de  dépôt  pultacé.  Les  ganglions  sous-maxillaires  et  cervicaux 
n’étaient  pas  augmentés  de  volume.  Le  foie  débordait  à  peine  les 
fausses  côtes.  L’urine  était  urobilique  et  présentait  un  léger  nuage 
d’albumine. 

La  diarrhée  n’existait  plus.  Le  malade  se  trouvait  mieux  que  la 
veille  et  respirait  plus  facilement  ;  enfin  le  point  de  côté  avait 
disparu. 

Nouvelle  ponction  d’un  litre  le  12. 

L’amélioration  se  maintint  pendant  trois  jours. 
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Le  14,  au  matin,  le  malade  fut  pris  de  grands  frissons,  de  nou¬ 
velles  douleurs  de  côté,  de  dyspnée  très  vive.  La  température  s’éleva 
à  40°  le  pouls  à  160.  R.  45. 

On  fit  l’empyème  le  15  avec  lavage  pleural  au  chlorure  de  zinc 
(2  0/0).  Les  précautions  antiseptiques  furent  rigoureusement  prises. 
L'état  général  du  malade  était  mauvais. 

La  fièvre  oscillait  entre  39°2  le  matin  et39°5  le  soir.  Le  lendemain 
de  l’opération,  l’oppression  était  aussi  vive  que  la  veille  ;  il  existait 
un  souffle  tubaire  au  niveau  de  la  fosse  sous-épineuse  droite;  dans 
le  tiers  inférieur  du  thorax,  les  vibrations  étaient  abolies  et  le  poumon 
était  complètement  silencieux  :  le  malade  était  atteint  de  pleuro¬ 
pneumonie  droite. 

Le  17,  trois  jours  après  l’empyème,  le  thermomètre  marquait  40° 
—  P.  120  —  R.  35.  L’évolution  de  la  pleuro-pneumonie  se  pour¬ 
suivait. 

La  température  descendit  à  38°4  le  18  au  soir  ;  la  faiblesse  et  la 
prostration  étaient  de  plus  en  plus  accusées. 

Le  malade  mourut  le  19. 

Autopsie,  —  Le  cœur  pèse  430  gr.  et  contient  de  nombreux  cail¬ 
lots  cruoriques.  L’endocarde  n’est  pas  altéré.  La  surface  du  péri¬ 
carde  est  lisse  ;  sa  cavité  renferme  environ  100  grammes  de  liquide 
citrin,  dont  on  recueille  une  partie  avec  des  pipettes  stérilisées.  On 
recueille  ainsi  un  peu  de  sérosité  infiltrant  le  tissu  cellulaire  du  mé~ 
diastin  antérieur. 

Le  foie  pèse  2,560  grammes  ;  il  a  une  teinte  jaune  brun  pâle;  la 
bile  est  jaune,  peu  épaisse,  renferme  de  Turobiline. 

Les  reins  pèsent  l’un  220  grammes,  l’autre  270  grammes.  Ils  se 
décortiquent  bien  ;  la  substance  corticale  contient  quelques  petits 
kystes.  Toute  la  glande  est  pâle. 

Rate  :  320  grammes,  molle,  un  peu  diffluente. 

Intestin  légèrement  injecté  par  places. 

La  plèvre  gauche,  épaissie,  est  recouverte  d’un  dépôt  de  fausses 
membranes.  Le  poumon  correspondant  est  congestionné  ;  il  crépite 
sous  le  doigt  et  surnage  à  l’épreuve  de  l’eau. 

La  plèvre  droite  est  tapissée  de  fausses  membranes  fibrineuses. 
Elle  contient  plus  d'un  litre  de  liquide  séro-purulent,dont  on  recueille 
une  partie  pour  être  examinée  au  microscope. 

Le  poumon  droit  est  congestionné  au  sommet.  Les  lobes  moyen  et 
inférieur  sont  atteints  d’hépatisation  grise. 
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La  liquide  péricardique,  pleural  du  côté  droit,  et  la  sérosité  qui 
infiltre  les  mailles  du  médiastin,  renferment  des  streptocoques. 

Ces  microorganismes  sont  retrouvés  également  dans  les  capil¬ 
laires  du  foie  qu’ils  obstruent  par  places.  Autour  de  ces  foyers, 
chargés  de  streptocoques,  les  cellules  hépatiques  sont  généralement 
atteintes  de  dégénérescence  graisseuse. 

III 

Pleurésie  •purulente  à  streptocoques  d'origine  pharyngée.  Empyème. 

Mort.  Fusée  purulente  rétro -pharyngo-œsophagienne  s'ouvrant 

dans  la  cavité  pleurale  droite. 

X.. . ,  âgée  de  19  ans,  entrée  le  17  mars  1889,  salle  Rostan,  lit  n°  16. 

Les  antécédents  héréditaires  n’offrent  rien  d’intéressant  à  noter. 
Variole  à  7  ans.  Pas  de  manifestations  scrofuleuses  dans  l’enfance. 
La  menstruation  s’est  établie  à  14  ans  et  a  toujours  été  régulière. 

La  malade  est  à  Paris  depuis  cinq  mois  et  sert  comme  domestique 
chez  un  marchand  de  vin. 

Elle  a  été  prise  il  y  a  douze  jours  d’un  violent  mal  de  gorge  avec 
lassitude  générale,  anorexie,  fièvre,  abattement.  Depuis  lors  elle  a 
toujours  gardé  le  lit.  Dans  la  nuit  du  3  au  4  mars  elle  a  ressenti  à 
droite  un  point  de  côté  d’une  grande  violence.  De  plus  en  plus  souf¬ 
frante  elle  entre  à  l’hôpital  le  7  mars. 

Etat  de  la  malade  à  son  entrée  dans  le  service  :  Elle  est  prostrée, 
abattue  et  répond  péniblement  aux  questions  qu’on  lui  pose.  Son 
teint  est  pâle,  ses  membres  sont  un  peu  amaigris. 

Elle  se  plaint  immédiatement  de  la  gorge.  La  langue  est  trem¬ 
blante,  recouverte  d’un  enduit  blanchâtre,  rouge  sur  la  pointe  et  les 
bords.  Toute  la  muqueuse  pharyngienne  est  uniformément  rouge. 
Les  amygdales  ne  sont  pas  augmentées  de  volume  ;  aucune  fausse 
membrane  ne  les  recouvre;  elles  sont  douloureuses  au  toucher.  Pas 
d’adénopathie  sous-maxillaire  ni  cervicale. 

Ni  épistaxis,  ni  vomissements.  Anorexie  absolue.  Constipation 
légère.  Le  foie  déborde  les  fausses  côtes  d’un  travers  de  doigt. 

L’urine,  légèrement  urobilique,  contient  un  nuage  d’albumine. 

La  dyspnée  est  vive.  Le  côté  gauche  de  la  poitrine  ne  fait  entendre 
aucun  bruit  anormal;  les  vibrations  sont  perçues  ;  la  s  norité  est 
normale.  —  A  droite,  la  respiration  est  faible, la  tonalité  plus  élévée 
au  sommet.  Dans  les  deux  tiers  inférieurs  absence  de  murmure  vési¬ 
culaire,  matité,  dilatation  légère  du  thorax,  souffle  en  e  au  niveau  de 
la  fosse  soüs-épineuse. 
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Le  pouls  bat  quatre-vingt-dix  fois  par  minute  ;  les  battements  du 
cœur  ne  s’accompagnent  d’aucun  souffle. 

La  température  qui  atteint  ce  matin  37°6,  s’élevait  hier  soir  à  38°2. 

L’état  général  est  plus  mauvais  que  ne  le  voudrait  la  pleurésie  or¬ 
dinaire. 

Diagnostic  :  Pleurésie  infectieuse  d’origine  pharyngée. 

Traitement  :  Lait,  bouillon,  toniques: 

11  mars.  La  malade  est  tout  aussi  prostrée  qu'à  son  entrée  dans 
le  service.  Elle  a  cinq  à  six  selles  liquides  dans  lés  vingt-quatre 
heures. 

Une  ponction  de  la  plèvre  droite,  faite  avec  la  seringue  de  Pravaz, 
donne  issue  à  un  peu  de  liquide  trouble  louche  floconneux.  Des 
lamelles  préparées  avec  ce  liquide  et  colorées  avec  le  violet  de  gen¬ 
tiane,  montrent  de  nombreux  streptocoques. 

A  l’aide  de  l’appareil  Potain,  on  retire  300  grammes  de  liquide. 

Le  13.  La  diarrhée  persiste.  La  percussion  du  côté  droit  est  dou¬ 
loureuse;  on  entend  des  frottements  à  la  hauteur  de  la  fosse  sous- 
épineuse  ;  plus  bas,  le  silence  respiratoire  est  complet. 

T.  M.  39°  8,  S.  39“  2.  —  P.  124.  — '  K.  38. 

Le  21 .  L’état  général  ne  s’est  pas  modifié  ;  mêmes  signes  thora¬ 
ciques.  Nouvelle  ponction  qui  permet  de  retirer  500  grammes  de 
liquide  purulent. 

T.  M.  39“2,  S.  39“4.  —  P.  138.  —  R.  50. 

Le  25.  On  pratique  l’empyème  au  lieu  d’élection.  Un  litre  de  pus 
s’échappe  par  l’incision.  Lavage  de  la  cavité  pleurale  avec  une  solu¬ 
tion  de  chlorure  de  zinc  à  2  0/0  et  une  solution  boriquée  à  4  0/0. 
Nettoyage  de  la  paroi  thoracique  avant  et  après  l’opération  avec  le 
savon  et  l’eau  phéniquée.  Application  d'un  gros  drain  dans  la  plaie. 
Pansement  avec  la  gaze  salolée  et  le  coton  salicylé. 

T.  M.  39°4,  S.  40°2.  —  P.  138.  R.  ,42. 

La  température,  qui  le  matin  était  à  39°4,  loin  de  tomber  comme 
dans  les  cas  heureux,  s’élève  à  40°2.  Les  causes  d’infection  n’avaien  t 
donc  pas  été  supprimées  par  l’empyème.  Le  pronostic  restait  donc 
des  plus,  iâcheux. 

Le  26.  Nouveau  lavage  suivi  d’un  pansement  identique  au  précé¬ 
dent.  , 

T.  M.  39°8,  S.  40“2,  P.  150. 

Le  28.  Un.peu  d’albumine  dans  Purine.  Rayité  pharyngienne  rouge 
et  un  peu  douloureuse,  mais  pas  de  tuméfaction  des  amydales  ni  de 
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la  muqueuse.  Anorexie  complète.  La  malade  prend  un  peu  de  bouillon 

et  de  lait.  Etat  général  toujours  mauvais. 

Le  3  avril.  Stupeur.  Insomnie.  Langue  humide,  blanchâtre.  Pouls 
très  difficile  à  compter,  très  rapide  et  petit. 

On  a  fait  hier  le  pansement  ;  de  la  plève  est  sorti  un  liquide  teinté 
de  sang. 

On  entend  dans  toute  la  poitrine,  à  droite  comme  à  gauche,  des 
râles  sous-crépitants. 

T.  M.  3004,  S.  39°6. 

Le  12.  La  malade  est  très  amaigrie,  la  peau  est  sèche,  le  visage  a 
une  teinte  terreuse.  Insomnie  persistante.  Douleurs  du  côté  droit. 

T.  M.  39»,  S.  39°2.  P.  148.  R.  46. 

On  est  obligé  actuellement  de  renouveler  le  pansement  chaque 
jour.  Un  liquide  séro-purulent  s’écoule  par  l’incision. 

Le  21.  Du  12  au  21,  aucun  changement  notable  dans  la  situation 
de  la  malade,  qui  est  comme  momifiée  dans  son  lit  et  présente  au 
maximum  le  cachet  de  l’infection.  Les  muscles  ont  litéralement 
fondu;  la  peau  est  colée  sur  les  os.  Son  teint  est  pâle,  blafard.  Elle 
geint  presque  sans  discontinuer  et  refuse  de  prendre  un  peu  de  lait 
ou  de  bouillon.  Sa  faiblesse  est  extrême.  Du  pus  s’écoule  en  assez 
grande  quantité  par  la  plaie  intercostale.  Les  bords  de  l’incision 
sont  décollés,  de  mauvais  aspect.  L’état  du  pharynx  ne  s’est  pas 
modifié. 

La  malade  meurt  le  24  avril  dans  l’adynamie  la  plus  complète. 

Autopsie.  —  Le  cœur  pèse  170  grammes.  Aspect  normal.  Péricarde 
et  endocarde  sains.  Le  foie  pèse  1.150  grammes,  sa  surface  est  lisse, 
son  tissu  est  gras.  Rein  gauche  :  100  grammes  ;  droit  95  grammes. 
La  veine  rénale  droite  contient  un  caillot.  La  capsule  s’enlève  facile¬ 
ment.  La  substànce  corticale  est  pâle. 

L’intestin  est  injecté  dans  la  plus  grande  partie  de  sa  longueur. 

Les  amydales,  à  peine  plus  volumineuses  que  normalement,  con¬ 
tiennent  de  petits  abcès  de  la  grosseur  d’une  tête  d’épingle  à  celle 
d’un  pois.  Le  tissu  cellulaire  rétro-pharyngo-œsophagien  est  le  siège 
d’une  fusée  purulente  bien  limitée  latéralement;  d’un  centimètre  et 
demi  de  largeur,  qui  se  dirige  vers  la  droite  à  partir  du  sommet  de 
la  cage  thoracique.  Là,  décollant  la  plèvre  pariétale  de  la  paroi  tho¬ 
racique,  elle  descend  jusqu’au  niveau  du  tiers  inférieur  de  la  poi¬ 
trine,  où  elle  perfore  la  plèvre  et  débouche  dans  l’intérieur  de  là 
séreuse.  La  cavité  pleurale  droite  ne  contient  pas  de  liquide  ;  ses 
parois  sont  tapissées  de  fausses  membranes  grisâtres,  peu  épaisses. 
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Le  poumon  droit  est  congestionné  et  non  hépatisé  dans  ses  deux 
tiers  supérieurs,  atélectasié  dans  son  tiers  inférieur.  Pas  de  tuber¬ 
cules. 

Le  poumon  gauche  est  congestionné  dans  toute  la  hauteur. 

La  fusée  purulente  rétro-pharyngo-œsophagienne  contenait  des 
streptocoques.  Les  mômes  micro-organismes  ont  été  retrouvés  dans 
l’épaisseur  du  tissu  amygdalien. 
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Traitement  de  l’empyème  par  le  drain-siphon,  par  Bulan  (Zeit. 
f.  Klin,  med.,  Bd.  XVIII,  Hft  1-2,  1890).  —  Dans  la  pleurotomie 
ordinaire,  pour  peu  que  l’épanchement  soit  libre,  l’accès  de  l’air 
favorise  l’affaissement  du  poumon  dont  le  développement  et  le  déplis¬ 
sement  sont  ainsi  singulièrement  empêchés.  Quoique  ces  accidents 
de  pneumothorax  suite  de  pleurotomie  soient  plus  exceptionnels  que 
ne  le  marque  l’auteur, c’est  pour  y  parer  qu’il  a  imaginé  sa  méthode. 

Déjà  avec  le  trocart  de  Reybard,  muni  d’une  baudruche,  l’accès  de 
l’air  était  évité.  L’auteur  fait  plus,  il  assure  une  diminution  de  pres¬ 
sion  dans  la  cavité  purulente  et  favorise  ainsi  l’expansion  progres¬ 
sive  et  régulière  du  poumon.  Les  points  essentiels  de  la  méthode 
sont  les  suivants.  On  ponctionne  au  lieu  d’élection  avec  un  trocart 
de  6  mm.  et  on  substitue  rapidement  à  l’aiguille  un  cathéter  de  Nê- 
laton  ou  un  drain  résistant  maintenu  d’abord  fermé;  la  canule  étant 
retirée  par  dessus  le  drain,  on  fixe  celui-ci  à  la  paroi  thoracique. 
L’ouverture  libre  du  drain  est  alors  mise  en  communication  par  un 
ajutage  de  verre  avec  un  tube  en  caoutchouc  long  de  75  cm.  et  rem¬ 
pli  d’une  liquide  antiseptique  (acide  borique  ou  phénique)  ;  l’autre 
extrémité  du|  tube  garnie  d’un  poids  plonge  dans  une  bouteille  à 
moitié  remplie  de  la  même  solution.  Le  tube  est  fixé  au  matelas  de 
façon  à  laisser  libre  à  côté  du  malade  une  longueur  de  40  cm. 
qui  évitera  les  tiraillements.  Un  pansement  régulier  entoure  le  tronc 
et  complète  le  système. 

Dès  que  l’appareil  est  ouvert,  drain  et  tube,  l’ensemble  fonctionne 
comme  un  siphon.  La  hauteur  moyenne  d’un  lit  (50  cm.)  permet  de 
juger  avec  quelle  pression  travaille  ce;  siphon,  et  quel  vide  relatif 
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permanent  il  entretient  dans  la  cavité  purulente,  vide  très  favorable 
au  retrait  de  la  cavité  et  à  l'expansion  pulmonaire. 

L’appareil  est  bien  supporté,  fonctionne  régulièrement  :  si  le  drain 
est  un  instant  oblitéré  par  un  amas  fibrineux,  un  léger  mouvement 
de  refoulement  en  agissant  sur  le  tube  y  remédie  très  aisément.  On 
change  le  drain  le  plus  tard  possible,  quand  il  est  devenu  trop  étroit. 
Lorsque  l’écoulement  est  très  diminué,  le  malade  se  lève  avec  son 
tube  plongeant  dans  une  bouteille  portative  fixée  au  tronc  :  vers  la 
fin  même,  on  coupe  le  drain  au  ras  de  la  peau,  on  met  une  épingle  à 
maillot,  un  opercule  de  baudruche  et  un  pansement  absorbant. 

Cette  méthode  a  fourni  à  l’auteur  de  bons  résultats,  quels  que  fus¬ 
sent  l’âge  des  sujets,  les  caractères  de  la  pleurésie,  etc...  Il  préfère 
seulement  la  pleurotomie  en  cas  d’épanchements  putrides. 

L’auteur  a  pu  encore,  par  cette  aspiration  pleurale,  aider  très  uti¬ 
lement  à  la  fermeture  de  petites  cavités  avec  trajets  fistuleux  per¬ 
sistant  depuis  plusieurs  mois  à  la  suite  de  l’incision  ordinaire.- 

Girode. 

Contribution  à  l’étude  de  l’entérite  membraneuse,  par  Kitagawa 
(Zeit.  f.  Klin.med.  Bd.  XVIJI,  Hft  1-2,  1890).  —  L’auteur  s’attache 
moins  à  étudier  les  caractères  cliniques  de  l’affection,  qu’à  fixer  le 
point  beaucoup  plus  controversé  de  la  place  qu’elle  doit  prendre 
dans  le  cadre  nosologique  ;  malgré  d’intéressantes  recherches  pour¬ 
suivies  surtout  en  France  (Laboulbène,  Siredey,  etc.),  en  Angleterre 
(Whitehead,  Woodward),  et  en  Allemagne  (Leyden,  Nothnagel,  etc.}' 
la  nature  de  l’affection  est  encore  très  controversée. 

On  sait  la  manière  dont  elle  se  manifeste  :  chez  des  femmes  ner¬ 
veuses  et  habituellement  constipées,  survient,  avec  ou  sans  coliques 
et  douleurs  sur  le  trajet  du  côlon  descendant,  l’évacuation  soit  de 
matières  fécales  mélangées  de  produits  membraneux,  soit  de  ces  der¬ 
niers  seuls.  Ceci  constitue  une  sorte  de  crise,  qui  peut  être  suivie 
d’un  repos  de  plusieurs  jours  ou  plusieurs  semaines. 

Macroscopiquement,  les  masses  membraneuses  présentent  surtout 
l’aspect  de  lamelles  ou  de  cylindres  pleins  ;  on  voit  plus  rarement 
les  formes  réticulaires  ou  arborescentes.  Ces  produits  sont  légers, 
mous,  peu  extensibles,  ordinairement  gris  blanc  ou  plus  rarement 
noirâtres  et  même  rosés  ;  ils  ne  sont  pas  transparents. 

Au  microscope,  la  plus  grande  partie  de  ces  masses  est  constituée 
par  des  débris  d’épithélium  cylindrique  :  cellules  complètes,  cellules 
fragmentées,  céllulës  en  séries  encore  adhérentes  à  la  membrane 
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basale.,  éléments  en  dégénérescence  graisseuse,  pas  de  cellules  cali¬ 
ciformes.  La  substance  intermédiaire,  striée  ou  granuleuse,  présente 
ordinairement  les  réactions  de  la  mucine.  Il  s’y  mêle  une  grande 
quantité  de  bactéries  et  de  champignons.  Exceptionnellement  on 
notait  des  parties  d’apparence  fibrineuse  (réaction  Gram-Weigert). 

Dans  les  cas  où  l’examen  nécropsique  a  été  fait  occasionnellement, 
l’intestin  ne  présentait  rien  de  particulier  (Rothmann,  Marchand). 

En  ce  qui  concerne  la  pathogénie  et  la  nature  de  cette  affection, 
on  a  émis  trois  théories  principales. 

1°  C’est  une  entérite  catarrhale  chronique  (auteurs  français  et 
anglais). 

2°  C’est  une  inflammation  croupale  (Leyden). 

3»  Il  n’y  a  rien  de  catarrhal  ni  de  croupal  dans  cette  affection. 
C’est  une  simple  colique  muqueuse  (Nothnagel)  ou  une  névrose 
sécrétoire  (Leube).  L’auteur  pense, d’après  ses  recherches  personnelles 
que  le  catarrhe  chronique  existe,  mais  que  les  troubles  locaux  tenant 
à  la  stase  des  matières  et  les  phénomènes  névropathiques  donnent  à 
l’affection  sa  véritable  physionomie.  Gihode. 

Lésions  intestinales  de  la  fièvre  typhoïde,  par  F.  Mabchand  ( Cen - 
tralb.  f.  allg.  Pathol,  und.  pathol.  anatom.,  Bd.  I,  p.  121, 1890). 
—  On  explique  généralement  la  formation  des  eschares  typhiques 
dans  l’intestin,  parla  nécrose  des  follicules  isolés,  et  des  plaques  de 
Peyer  tuméfiées  et  pulpeuses.  Cette  nécrose  elle-même  est  due  à  une 
insuffisance  de  l’irrigation  et  de  la  nutrition  dans  ces  plaques,  leurs 
vaisseaux  étant  étranglés  par  la  prolifération  embryonnaire  insépa¬ 
rable  du  processus  typhique.  Le  virus  spécifique  fait  le  reste. 

A  côté  de  ce  type  général  dont  la  vérité  est  incontestée,  l’auteur  a 
observé  une  variété  anatomique  qui  mérite  une  mention.  Sur  un 
intestin  recueilli  dans  de  bonnes  conditions,  à  la  deuxième  semaine, 
il  a  pu  constater  la  forme  suivante  d’altération  des  plaques  de 
Peyer.  Toute  la  partie  d’apparence  escharifiée  et  commençant  à 
s’isoler  par  la  périphérie  pour  former  un  ulcère  cupulaire, était  cons¬ 
tituée  par  un  exsudât  pseudo-membraneux  déposé  sur  la  plaque,  y 
adhérant,  mais  s’en  distinguant  formellement.  La  pseudo-membrane 
avait  une  apparence  striée  et  était  constituée  de  faisceaux  fibrineux 
avec  traînées  leucocythiques  interposées.  On  retrouvait  au-dessous 
de  la  membrane  une  grande  partie  de  l’épithélium  intestinal  et  les 
glandes  de  Lieberkhun  reconnaissables.  C’est  seulement  au  centre 
que  la  limite  entre  la  pseudo-membrane  et  la  muqueuse  infiltrée 
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était  impossible  à  fixer.  Dans  cette  dernière  les  lésions  étaient  sur¬ 
tout  caractérisées  par  la  tuméfaction  des  follicules,  la  formation 
d'amas  lymphatiques  interstitiels  et  périvasculaires,  enfin  un  certain 
épaississement  homogène  de  la  gangue  conjonctive.  Les  couches 
superficielles  de  la  fausse  membrane  renfermaient  d’abondants  amas 
bactériens. 

Il  y  aurait  donc  place,  dans  l’histoire  anatomique  de  la  fièvre 
typhoïde,  pour  des  processus  intestinaux  diphtériques  ou  croupeux 
(au  sens  allemand). 

L’auteur  a  encore  observé  dans  de  grosses  rates  typhiques  une 
hypertrophie  des  follicules  donnant  l’impression  d’une  éruption 
tuberculeuse  miliaire  récente,  et  dans  les  ganglions  mésentériques 
de  petites  nodosités  pâles,  foyers  de  nécrose  analogues  à  ceux  que 
décrit  OErtel  dans  les  ganglions  diphtériques. 

Girode. 
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Traitement  de  la  tuberculose  par  les  injections  hypodermiques  de  gaïacol 
et  d’iodoforme  en  solution  dans  l’huile  d’olives  stérilisée.  —  Cholécys¬ 
tectomie  et  cholécystotomie.  —  Stéthométrie  thoracique  et  hypohéma- 
tose.  —  Résection  du  rectum  pour  cancer  annulaire.  —  Choléra  de  la 
mer  Rouge  en  1890. 

Séance  du  24  février.  —  Election  de  deux  correspondants  natio¬ 
naux  dans  la  première  division  (médecine).  MM.  de  Brun  (de  Bey¬ 
routh)  et  Trastour  (de  Nantes). 

—  Rapport  de  M.  Worms  sur  un  mémoire  de  M.  le  Dr  Grehant, 
relatif  au  dosage  comparatif  de  l’acide  carbonique  contenu  dans  les 
muscles  et  les  tissus.  Le  nouveau  procédé  de  dosage  de  l’acide  car¬ 
bonique  contenu  dans  les  tissus,  les  muscles  en  particulier,  imaginé 
par  M.  Grehant,  consiste  à  faire  dissoudre  un  certain  poids  de  mus¬ 
cles  dans  une  solution  aqueuse  de  baryte,  maintenue  pendant  quel¬ 
ques  heures,  dans  un  bain  d’eau  bouillante  à  100°. 

—  M.  'Ollivier  communique  un  certain  nombre  de  faits  relatifs  à 
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la  transmissibilité  de  la  tuberculose  par  le  lait  de  vache.  Des  rensei¬ 
gnements  survenus  ultérieurement  ont  certainement  diminué  la 
valeur  de  ces  faits;  cependant  c’est  un  point  qui  paraît  acquis  aujour¬ 
d’hui,  etM.  Nocard  rapporte  une  observation  d’où  il  conclut  que  le 
lait  de  vache  doit  toujours  être  bouilli,  non  seulement  quand  la  pro¬ 
venance  en  est  inconnue,  mais  même  quand  la  vache  laitière  présente 
les  apparences  d’une  bonne  santé. 

—  M.  le  Dr  Galezowski  donne  lecture  d’un  mémoire  sur  le  traite¬ 
ment  de  l’épithélioma  palpébral  parl’apyonine  (pioksanine  des  Alle¬ 
mands). 

Séance  du  3  mars,  —  Election  de  deux  correspondants  nationaux 
dans  la  4e  division  (physique,  chimie,  pharmacie).  MM.  Haller  (de 
Nancy)  et  Merget  (de  Bordeaux). 

—  Communication  de  M.  Picot  (de  Bordeaux)  relative  au  traite¬ 
ment  de  la  tuberculose  et  de  la  pleurésie  tuberculeuse  par  les  injec¬ 
tions  sous-cutanées  de  gaïacol  et  d’iodoforme,  en  solution  dans 
l’huile  d’olives  stérilisée  et  la  vaseline.  L’auteur  n’a  pas  la  préten¬ 
tion  d’apporter  un  remède  contre  la  tuberculose,  mais  simplement 
d’exposer  les  résultats  heureux  qu’il  a  obtenus  chez  certains  tuber¬ 
culeux  et  dans  les  cas  de  pleurésie  consécutive  à  la  tuberculose.  Le 
médicament  qu’il  a  employé  consiste  en  injections  hypodermiques 
d’un  liquide  contenant  par  centimètre  cube  1  centigramme  d’iodo¬ 
forme  et  5  centigrammes  de  gaïacol.  On  injecte  d’abord  1  centimètre 
cube,  puis  progressivement  jusqu’à  3  par  jour. 

Le  médicament  ainsi  injecté  sous  la  peau  est  réellement  absorbé; 
il  pénètre  dans  le  sang  et  la  preuve  de  son  absorption  est  fournie 
par  l’analyse  des  urines.  Ces  injections  sont  absolument  inoffensives 
au  point  de  vue  local  ;  elles  ne  sont  le  plus  souvent  suivies  d’aucune 
réaction  générale  ;  elles  sont  sans  influence  sur  les  fonctions  diges¬ 
tives  ;  elles  ne  déterminent  aucun  phénomène  pathologique  du  côté 
de  la  sécrétion  urinaire  ;  enfin  elles  ne  provoquent  pas  la  production 
de  nouvelles  granulations  et  de  tubercules  dits  submiliaires,  et  ne 
déterminent  aucune  poussée  congestive  au  pourtour  des  lésions 
tuberculeuses  anciennes,  ni  dans  la  cavité  des  cavernes,  ni  autour 
des  granulations.  Quant  à  leurs  effets  thérapeutiques,  voici  le  résultat 
des  observations  de  M.  Picot. 

Sur  25  malades  traités  jusqu’à  ce  jour,  3  ont  succombé  aux  suites 
naturelles  d’une  tuberculisation  pulmonaire  arrivée  au  dernier  degré. 
Mais  même  chez  ces  trois  sujets  on  a  pu'conslater  que  les  cavernes 


496  BULLETIN. 

CÙ1-  .  anv;l,:t5U,'.  ,’r  .. 

ne  contenaient  plus  de  matière  caséeuse,  ni  même  de  liquide  ;  en 
outré,!ifes5ülcéMionèf  tübfefbu'léùàès  ’pi-esent'àieht  un1  caractère  tout 
particulier:  au'liéu  d’êtré  recouvertes  de  détritus  caséeux,  comme  le 
fait  est  habituel,  leur  fond  avait  une  coloration  Posée;  leurs  bords 
n'étâierit  pas  déchiquetés  ni  flottants,  mais  'bien  ratatinés,  adhérents 
et  ctünme1  attirés  vérs  le  cêntPé de  l’ülcétation.  Tout  autour  de  ces 
ulcérations,  la  muqueuse  intestinale  était  plissée  et  rétractée  et  pré¬ 
sentait  comme  un  acheminement  vers  la  cicatrisation. 

Chez  14  inalades  dont  la  tubérfeulosè  arrivée  au  moins  au  second 
degré-était  démontrée  pàr:  des  phénomènes  stéthoscopiques  indé¬ 
niables  et  par  la  présence  dés’ bacilles  dans  les  crachats,  on  a  obtenu 
sinon  la  guérison  âü  moins  apparente  —  du  moins  une  améliora¬ 
tion  considérable,  sè  tràdùisaht  par  l'assèchement  des  cavernes,  la 
cessation  de  la  toux,  la  suppression  de  l’expectoration,  la  chute  dé 
la  fièvre,  l’augmentation  du  poids  du  corps,  la  suppression  des  sueurs 
nocturnes,  le  retour  de  l’appétit  et  des  forcés. 

Enfin  sur  huit  cas  dé  pleurésie,  trois- guérisons  et  chez  les  cinq 
autres,  encore  en  traitement,  une  amélioration  notable. 

—  M.  Laborde  fait  remarquer  qu’ün  de  ses  anciens  élèves, 
>L  Pignol,  préparateur  aux  travaux  pratiques  do  physiologie,  chef  de 
cliniqué  de  la  Faculté,  a  commeneé,  il  ÿ  a  trois  mois,  par  appliquer 
aux  tuberculeux  le  traitement  par  lés  .  injections  au  gaïacol  dissous 
dansd’huile.  Tbse  sert  d’Un  liquide  contenant  par  centimètre  cube 
14  centigrammes  rd’eucalyptolpS'Centigratîimes  de  gaïacol  et  1  cen¬ 
tigramme  d’iodoforme .  Les  doses,  Variablesisuivant  les  cas sont  de 
5  àî  10/centimètres  cubes  de  liquide  -par  jourivLeS  meilleurs  résultats 
ont  été  obtenus. 

D’autre  part  le  ür. Roussel  (de  Genève)  adresse  une  réclamation  de 
prioritéau  sujet  de  la  communication  de  M.  Picot;  et  M.  le  Dr  Gavoy, 
médecin  principal,  actuellement  attaché  à  l’hôpital  militaire  de  Lille, 
adresse  à  l’Académie  une  note  manuscrite  datée  du  6  mars  sur  le 
traitement  de  là^  bronchite  tuberculeuse  par  les  injections  hypodermi- 
quesd’iodoforme;rappelantèt  confirmant  celleqù’ellea  insérée  d’abord 
dans  la  Gazette  médicale  de  Paris;  le  6' ‘  février  dernier,  tandis  que 
M.'-Bi'oot  n’expérimente  sa  méthode  que.  depuis  deuxmois,  M.  Garoy 
faitiremonter  ài  deuxïans  sa’’ propre  expérimentation.  Les  effets  thé¬ 
rapeutiques  observés  sont  lés  mêmes/  .Geîn’eht  là -sans  doute  qu’une 
question  de  coïncidence. 

~rM.  lé  Dr  Quénu<çommunique  un  mémoire*  avec  présentation  de 
malade,,  sur  uni  nouveau  procédé  de  thoraeoplâstic. 
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—  M.  le  D'  Ledouble  (de  Tours)  communique  un  mémoire  sur  le 
muscle  épitrochléo-olécranien  et  sa  signification  au  point  de  vue  de 
l’anthropologie  zoologique. 

—  Enfin  M.  Brouardel  a  clos  la  série  des  discours  relatifs  à  la  vac¬ 
cine  obligatoire  par  une  réfutation  éloquente  de  la  non  moins,  élo¬ 
quente  communication  de  M.  Lefort. 

Séance  du  10  mars.  —  M.  Constantin  Paul  offre  de  la  parc  de  M.  le 
Dr  Desnos  (de  la  Charité)  une  brochure  intitulée  :  de  l’oedème  rhu¬ 
matismal.  C’est  une  affection  encore  peu  connue,  très  douloureuse, 
qui  résiste  à  la  plupart  des  remèdes  employés  contre  le  rhumatisme, 
mais  qui  cède  rapidement  aux  applications  chaudes  des  boues  de 
Dax. 

—  M.  Lannelongue  offre  à  l’Académie  le  premier  volume  de  son 
traité  des  affections  congénitales.  C’est  la  première  fois  qu’on  a 
essayé  d’exposer  méthodiquement  les  affections  des  bourgeons  de 
l’embryon,  des  arcs  branchiaux  et  des  fentes  branchiales,  matières 
que  contient  exclusivement  cet  ouvrage. 

—  Election  de  deux  correspondants  étrangers  dans  la  1"  division 
(médecine),  MM.  Rindfleisch  (de  Wurzbourg)  et  Corradi  (de  Pavie). 

—  Rapport  de  M.  Mathias  Duval  sur  deux  mémoires  de  M.  le 
Dr  Ledouble  (de  Tours)  relatifs  :  1°  Aux  trente-trois  muscles  préster¬ 
naux  ;  2°  à  la  reproduction  chez  l’homme,  de  la  formule  aortique  de 
l’orang,  du  gibbon,  de  tous  les  autres  singes  et  des  carnassiers. 

—  Communication  de  M.  Terrier  relative  à  ses  recherches  sur  la 
thérapeutique  chirurgicale  des  affections  des  voies  biliaires.  11  s’agit 
aujourd'hui  d’une  observation  d’ablation  de  la  vésicule  pour  combattre 
des  accidents  d’ictère  à  répétition  avec  coliques  hépatiques,  accidents 
qui  dataient  de  7  années  et  qui  ne  faisaient  que  s’aggraver.  Malgré 
le  succès  de  son  intervention  M.  Terrier  estime  que  dans  des  cas 
analogues  la  cholécystotomie  sera  préférable  à  la  cholécystectomie. 
Seulement  il  ne  faut  pas  se  contenter  de  vider  la  vésicule  de  ses  cal¬ 
culs  et  de  sa  bile,  il  faut  pratiquer  une  ouverture  permanente  ou 
plutôt  temporairement  permanente  à  la  vésicule.  Gette  ouverture 
permet  de  donner  issue  à  la  bile;  voire  même  aux  .nombreux  calculs 
des  conduits  hépatiques.L’avantage  de  la  cholécystotomie  c’est  qu’on 
peut  garder  aussi  longtemps  qu’on  le  veut  la  fistule  biliaire,  qui  jûue 
en  quelque  sorte  le  rôle  de  tube  de  sûreté,  et  qui  permet  de  s’assurer 
que  le  cours  de  la  bile  est  bien  rétabli,  que  la  lithiase, biliaire  a  cessé 
et  ne  tend  pas  à  se  reproduire,  enfin  que  les  bactéries  du  liquide 
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biliaire,  bactéries  dont  le  Tôle  est  indéniable  aujourd’hui  dans  la  pro¬ 
duction  des  angiocholites,  ont  complètement  disparu.  Avec  la  cho¬ 
lécystectomie  des  coliques  hépatiques  présentes  disparaissent  ;  mais 
il  se  peut  que  la  lithiase  biliaire  |se  reproduise,  auquel  cas  eette  opé¬ 
ration  devient  totalement  nulle,  tandis  qu'avec  la  cholécystotomie 
le  résultat  persisterait. 

—  M.  le  Dr  Duvernet  lit  une  note  sur  la  prophylaxie  de  la  syphilis 
concernant  la  contre- visite  des  nourrices. 

—  La  longue  discussion  3ur  la  dépopulation  en  France  sembl  e 
heureusement  toucher  à  sa  fin.  Dans  un  rapport  aussi  bref  que  le 
permettait  cette  question  complexe,  M.  Rochard  a  résumé  les  nom¬ 
breuses  communications  faites  sur  ce  sujet  dans  les  séances  précé  - 
dentes  et  a  proposé  à  l’Académie  l’adoption  d’une  série  de  vœux  dont 
nous  donnerons  l’énoncé  quand  seront  enfin  clos  les  derniers  débats 
auxquels  ils  ne  manqueront  pas  de  donner  lieu. 

Séance  du  17  mars.  —  Rapport  de  M.  Bouchardat  sur  la  vente  des 
eaux  minérales  par  les  pharmaciens.  L’Académie  a  voté  l’adoption 
de  l’avis  suivant  à  transmettre  au  ministre  :  La  vente  des  eaux  mi¬ 
nérales  naturelles  françaises  et  étrangères  dont  la  vente  est  auto¬ 
risée,  par  des  tiers  non  pourvus  de  diplômes  de  pharmacien,  ne  pa¬ 
raît  présenter  aucun  inconvénient,  sauf  en  ce  qui  concerne  :  1<>  les 
eaux  minérales  purgatives  françaises  et  étrangères  ;  2°  l’eau  arseni¬ 
cale  de  la  Bourboule  ;  3°  les  eaux  minérales  sulfureuses. 

—  Rapport  deM.Dujardin-Beaumetzsur  un  travail  concernant  la  sté- 
thométrie  normale  etl’hypohématose,  parle  dr  Maurel  (de Toulouse). 
Grâce  à  son  appareil  M.  Maurel  a  établi  cette  loi  qu’à  l’état  normal, 
il  faut  à  l’homme  3  centim.  carrés  de  section  thoracique  pour  1  centim. 
de  taille  et  8  centim.  carrés  de  la  même  section  par  kilogramme  du 
poids  du  oorps.  Et  c’est  encore  guidé  par  les  recherches,  qu’il  a 
établi  son  second  mémoire,  de  l'hypohématose,  dans  lequel  il  fait 
l’étude  clinique  des  troubles  qui  surviennent  quand  l’étroitesse  du 
thorax  ne  permet  plus  une  hématose  suffisante,  et  des  moyens  aptes  à 
y  obvier.  Le  principal  de  ces  moyens  est  la  gynnastique  respiratoire. 

—  Rapport  de  M.  Guérin  sur  une  observation  de  Résection  du  rec¬ 
tum  pour  cancer  annulaire,  communiquée  par  le  Dr  Houzel  (de  Bou¬ 
logne).  Cette  opération  a  été  longtemps  considérée  comme  dange¬ 
reuse  et  nuisible.  Cependant  M.  Guérin  l’a  pratiquée  avec  succès  un 
grand  nombre  de  fois  depuis  trente  ans.  Seulement  il  faut  reconnaître 
le  mal  à  sa  première  période  alors  qu’il  est  borné  au  voisinage  du 
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sphincter,  à  une  distance  qui  ne  dépasse  pas  5  ou  6  centim.  Il  n’en 
est  pas  de  même  quand  le  néoplasme  a  envahi  ou  s’est  développé  au 
voisinage  du  sphincter  d’Obeirn.  Outre  qu’il  est  plus  difficile  de  l’at¬ 
teindre  par  une  opération  dans  les  plus  profondes  racines,  il  s’in¬ 
filtre  plus  facilement  et  plus  vite  dans  les  tissus  voisins.  La  résec¬ 
tion  du  coccyx  et  même  du  sacrum  peuvent  être  rendues  nécessaires  ; 
et  on  peut  y  recourir  aujourd’hui  qu’on  sait  que  la  membrane  médul¬ 
laire  des  os  n’est  plus  le  point  de  départ  de  la  production  de  l’infec¬ 
tion  purulente,  indépendamment  des  agents  extérieurs. 

—  Communication  de  M.  Proust  sur  le  choléra  de  la  mer  Rouge  en 
1890.  En  voici  les  conclusions  : 

1°  Le  choléra  de  Camaray  a  été  importé  par  un  navire  anglais  ve¬ 
nant  de  l’Inde  ;  2°  le  choléra  de  Hedjaz  semble  avoir  été  importé  par 
la  voie  maritime  ;3°le  pèlerinage  delaMecqueest  une  menace  cons¬ 
tante  pour  l’Europe  ;  4°  les  mesures  prescrites  à  l’égard  des  pèlerins 
se  rendant  à  la  Mecque  n’ont  pas  empêché  le  choléra  de  s’y  déve¬ 
lopper  ;  il  est  donc  nécessaire  de  perfectionner  les  moyens  employés 
jusqu’ici  ;  6°  les  mesures  de  prophylaxie  prescrites  par  le  conseil 
d’Alexandrie  au  moment  du  retour  des  pèlerins  ont  empêché  cette 
année  le  choléra  de  gagner  l’Egypte  et  l’Europe.  Il  y  a  donc  lieu  non 
seulement  de  maintenir  ce  Conseil,  mais  encore  de  lui  donner  plus 
d’autorité  et  de  le  rendre  réellement  international.  II  y  a  lieu  égale¬ 
ment  d’augmenter  le  nombre  des  lazarets  de  la  mer  Rouge  et  les 
moyens  d’assainissement  et  de  désinfection . 

—  La  fin  de  la  séance  a  été  employée  à  la  discussion  des  conclu¬ 
sions  du  rapport  de  M.  Rochard. 
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Froid.  —  Glycose.  —  Ferment.  —  Peau,  —  Acide  phénique. 

Séance  du  16  février  1891.  —  De  l’action  des  froids  excessifs  sur 
les  animaux,  par  M.  Colin.  D'après  le  résultat  de  ses  expériences, 
l’auteur  conclut  que  le  degré  de  résistance  au  froid  de  chaque  espèce 
domestique  dépend  :  1°  de  la  puissance  de  calorification  inégalement 
développée  ;  2°  de  la  force  de  réaction  qui  active  la  circulation  dans 
les  parties  superficielles  du  corps;  3°  de  la  faible  conductibilité  du 
pelage,  des  toisons  ou  fourrures,  qui  peuvent  restreindre  énormément 
les  pertes  de  calorique  ;  4°  de  la  faible  impressionnabilité  des  appa- 
rèils  organiques,  particulièrement  de  celui  de  la  respiration,  des 
séreuses,  des  reins  et  autres  viscères . 
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La  dernière  condition  a  une1  importance  capitale.  Si  l’impression¬ 
nabilité  est  exagérée,  comme  sur  les  animaux  des  contrées  chaudes, 
les  autres,  si  bien  réalisées  qu’elles  puissent  être,  ne  réussissent  pas, 
même  ensemble,  à  conjurer  les  effets  funestes  des  basses  tempéra¬ 
tures  de  longue  durée  survenant  sans  transition  insensible.  Chacune 
des  conditions  de  résistance  au  froid  a  une  valeur  qui  peut  être,  dans 
la  pratique,  déterminée  d’une  manière  suffisamment  exacte  :  la  puis¬ 
sance  de  calorification,  par  le  degré  auquel  se  maintient  la  tempé¬ 
rature  animale  de  l’ensemble  du  corps  et  par  la  somme  des  pertes 
éprouvées  en  un  temps  donné;  la  force  de  réaction  par  la  tempéra¬ 
ture  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané;  l’action  protec¬ 
trice  des  plumes,  fourrure,  toison,  par  le  degré  de  chaleur  conservée 
dans  leurs  couches  profondes  ;  enfin  la  susceptibilité  organique  par 
la  rareté  ou  la  fréquence  et  par  la  gravité  des  effets  pathologiques  dus 
au  refroidissement. 

Quant  à  la  valeur  de  la  résultante  des  conditions  précédentes  com¬ 
binées,  elle  peut  être  mesurée  avec  assez  de  précision  par  l’obser¬ 
vation  et  l’expérience. 

Les  animaux  qui  supportent  le  mieux  le  froid  sont,  par  ordre 
croissant,  le  lapin,  le  mouton,  le  bouc,  le  porc,  le  chien  et  les 
bipèdes.  Les  oiseaux  de  basse-cour  supportent  très  bien  les  froids 
les  plus  vifs. 

Séance  du  9  février  1891.  —  Action  de  certaines  substances  médi¬ 
camenteuses  et  en  particulier  de  l’extrait  de  valériane,  sur  la  des¬ 
truction  de  la  glycose  dans  le  sang,  par  M.  L.  Butte.  Les  premières 
expériences  de  l'auteur,  entreprises  il  y  a  quelques  années  avec  des 
procédés  de  dosage  insuffisants,  n’avaient  donné  aucun  résultat.  De 
nouvelles  expériences  entreprises  avec  des  procédés  perfectionnés 
ont  fourni  à  l’auteur  quelques  résultats  exacts  et  précis. 

L’addition  du  bicarbonate  de  soude,  de  la  morphine,  au  sang 
fraîchement  extrait  de  l’artère,  l’addition  d’extrait  de  valériane  a 
déterminé  un  ralentissement  considérable  de  la  destruction  de  la 
glycose.  11  en  a  été  de  même  après  l’injection  d’extrait  de  valériane 
dans  le  système  circulaire  d’un  chien.  L’auteur  se  propose  de  pour¬ 
suivre  ses  recherches  sur  ce  sujet. 

Séance  du  23  février  1891 .  — Ferment  glycolytique  du  sang,  par 
MM. -IL  Lépine  et  Barrai.  A  un  chien  bien  portant  et  en  digestion, 
on  fait  Une  saignée;  on  défibriné  le  sang  et  on  le  soumet  à  l’action 
d’un  puissant  appareil  centrifuge.  Le  sérum  se  sépare;  on  le  décante. 


ACADÉMIE-  DES  SCIENCES. 


501 

Ce  sérum  ne  possède  pas  de  pouvoir  glycolytique  sensible  ;  c’est-à-dire 
placé  pendant  une  heure  à  là ‘température  de  39-C.,  il  conserve  sa 
teneur  en  sucre,  tandis  que  le  sérum  du  sang,  normal  perd,  dans 
ces  conditions,,  au.moins  un  quart  de.  son  sucre.  ,,  ;  ; 

On  ajoute  alors; aux.  globules  une  quantité  d’eau  salêe  froide,  égale 
à  la  quantité  de  sérum  enlevée  et,  après  une  nouvelle  centrifugation, 
on  obtient  un  liquide  qui  est  un  mélange  d’eau  salée  et  do  sérum.  Le 
liquide  décanté  renferme  moins.  de  20  .  grammes  d’albumine  0/00, 
tandis  que  le  sérum  en  contient  au  moins  60  grammes  et  une  faible 
proportion  de  sucre.  On  l’additionne  d’une  petite  quantité  de  glycose 
pur,  de  manière  que  le  liquide  renferme  environ  2  grammes  de 
sucre  0/00  et  on  détermine  le  pouvoir  glycolytique.  On  trouve  que  son 
pouvoir  est  assez  notable. 

En  ajoutant  de  nouveau; aux;  globules  la  même  quantité  d’eau  salée 
froide,  on  observe  de  nouveau  une  diminution  du  pouvoir  glyco- 
lytique. 

Cette  expérience  prouve  que  le  pouvoir  glycolytique  du  sang  ne 
peut  être  considéré  comme  une  propriété  vitale,  du  sang,  puisque 
dans  ces  différents  liquides,. l’ulbumine  décroît  énormément,  tandis 
que  le  pouvoir  glycolytique  y  augmente,  en  même  temps  qu’il 
diminue  dans  les  globules;  Ce  transport  du  pouvoir  glycolytique  des 
globules  dans  l’eau  de  lavage  témoigne  en.  faveur  de  l’idée  d’un  fer¬ 
ment  soluble. 

Séance  du  9  mars  1891.  —  Les  lésions  histologiques  de  la  -peau 
dans  la  rougeole,  par  M.  Catrih.  Sur  un  homme  mort  au  troisième 
jour  d’une  rougeole  boutonneuse,  l’auteur  a  obàervé  des  lésions  spé¬ 
ciales  non  encore  décrites. 

La  lésion  principale  consiste  en  des  phlyctènes  d’un  ordre  spécial. 
En  outre  on  constate  une  accumulation  de  boules  de  substance  col¬ 
loïde  dans  la  zone  pérïnuclaire  pu  endopiastique  des  cellules  du  corps 
de  Malpighi.  Enfin,  autour  des  phlyctènes,  au-dessous  d’elles,  à  la 
périphérie  des  vaisseaux  de'  distribution,  des  canaux  des  glandes 
sudoripares,  des  glandes  elles-mêmes  et  des  follicules  pileux,  existe 
une  infiltration  lymphatique  plus  ou  moins  abondante.  L’auteur  ter¬ 
mine  en  décrivant  le  mode  de  formation  des  boules  colloïdes,  des 
lignes  de  nécrose  par  coagulation  et  enfin  des  phlyctènes  elles-mêmes. 

—  Idiosyncrasie  de  certaines  espèces  animales  pour  T  acide  phè- 
•  nique,  par  M.  Zivaardemaker.  L’auteur,  éri  administrant  à  des  chats  et 
à  des  rats  dés  dosesminimes  d ’acideqpkéniqne-yà  déterminé  une  mdrt 
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rapide  précédée  de  convulsions  à  caractère  clonique  et  portant  sur  les 
muscles  des  extrémités  de  la  tâte  et  du  tronc  ;  les  fléchisseurs  et  les 
extenseurs  entraient  alternativement  en  jeu. 

On  peut  adoucir  les  angoisses  de  l’animal  par  le  sommeil  chloro¬ 
formique.  Enfin  l’asphyxie  par  l’occlusion  trachéale  n’influe  en  aucune 
façon  sur  l’intensité  des  secousses. 

Cette  idiosyncrasie,  qui  ne  serattache  pas  à  une  excrétion  plus  res¬ 
treinte  de  l’acide  pkénique,  est  probablement  due  à  une  certaine  irri¬ 
tabilité  des  centres  nerveux. 

SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX. 

Séance  du  31  octobre  1890.  —  M.  Edgard  Eirtz  lit  un  travail  sur 
le  salol.  Les  avis  sont  partagés  sur  l’efficacité  de  ce  corps  comme 
antiseptique  urinaire;  associé  au  santal  ou  au  copahu,  il  semble  être 
utile  dans  le  traitement  de  la  blennorrhagie  ;  mais,  c’est  surtout 
l’antisepsie  intestinale  qu’il  semble  réaliser  aussi  bien  que  le  naph- 
tol  ;  il  est  mieux  supporté,  et,  à  la  dose  de  4  grammes,  associé  au 
salicylate  de  bismuth,  son  action  sur  l’odeur  des  déjections  dans  la 
fièvre  continue  est  manifeste. 

Il  faut  savoir  que  l’urine  des  malades  traités  par  le  salol  présente 
des  réactions  analogues  à  celle  du  glucose  ;  il  est  cependant  permis, 
par  des  procédés  chimiques  trouvés  par  M.  Lacroix,  de  différencier 
l’urine  sucrée  de  l’urine  renfermant  les  dérivés  du  salol  cette  der¬ 
nière,  traitée  par  ces  procédés,  n'a  d’action  ni  sur  les  oxydes  métal¬ 
liques,  ni  sur  les  rayons  de  la  lumière  polarisée.  M.  Gouguenheim 
rappelle  que  le  salol,  à  l’intérieur,  a  une  action  efficace  dans  les 
amygdalites  suppurées. 

M.  Juhel-Rénoy  adresse  quelques  critiques  au  rapport  de  M.  Mer- 
klen  sur  la  mortalité  de  la  fièvre  typhoïde  dans  les  hôpitaux  pari¬ 
siens;  il  fait  remarquer  que  les  statistiques  fournies  jusqu’à  présent 
pêchent  encore  sur  bien  des  points,  et  il  s’attache  à  démontrer  qu’un 
examen  impartial  des  faits  aboutit  à  un  résultat  semblable  à  celui 
qu’ont  donné  MM.  Bouveret  et  Tripier,  et  que,  d’une  façon  générale, 
dans  l’espace  de  trois  années,  la  méthode  systématique  par  le  bain 
froid  a  fait  baisser  de  près  de  5  p.  100  la  mortalité  chez  les  typhiques 
soumis  à  ce  traitement  dans  les  hôpitaux  parisiens. 

Séance  du  7  novembre.  —  M.  Dieulafoy  fait  connaître  une  obser¬ 
vation  de  tic  convulsif  de  la  luette  et  du  voile  du  palais. 
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M.  Merklen  lit  un  travail  sur  le  phlegmon  infectieux  du  pharynx 
et  du  larynx,  à  propos  de  deux  cas  qu’il  vient  d’observer  de  cette 
maladie.  Cette  affection,  connue  par  quelques  observations  publiées 
par  les  auteurs  sous  les  noms  de  phlegmon  primitif  du  larynx, 
d’œdème  aigu  primitif  du  larynx,  de  laryngite  phlegmoneuse  aiguë, 
est  essentiellement  infectieuse.  Elle  débute  par  un  simple  mal  de 
gorge,  qui,  au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  s’accompagne  de  dyspha¬ 
gie,  de  raucité  de  la  voix,  de  dyspnée  et  d’accès  de  suffocation  qui 
nécessitent,  le  plus  souvent,  la  trachéotomie.  L’introduction  du  doigt 
dans  la  gorge  révèle  l’épaississement  de  l’épiglotte,  l'oedème  des 
replis  aryténo-épiglottiques  ;  il  y  a  du  gonflement  du  cou,  et  l’on  dé¬ 
termine  une  vive  douleur  par  la  pression  antéro-postérieure  et  laté¬ 
rale  du  cartilage  thyroïde.  Quant  à  l’état  général,  il  est  grave,  la 
température  élevée,  Turine  albumineuse,  la  rate  augmentée  de 
volume. 

Il  s’agit  d’un  phlegmon  infectieux  qui,  dans  tous  les  cas  connus, 
s’est  terminé  par  la  mort.  MM.  Gouguenheim ,  Rendu,  Juhel-Rênoy 
signalent  dès  faits  du  même  genre. 

M.  Siredey  lit  une  observation  de  cancer  de  l’estomac  sans  dys¬ 
pepsie. 

Séance  du  14  novembre —  M.  Merklen.  fait  connaître  uni  cas  de 
myxœdème.  amélioré  par  la  greffe  thyroïdienne.  Cette  opération,  pra¬ 
tiquée  depuis  peu  de  temps  dans  toutes  les  variétés  de  myxœdème,  a 
donné  des  résultats  assez  satisfaisants.,  Dans  le  cas  de  M.  Merklen, 
où  M.  Walther  a  greffé,  dans  la  région  sous-mammaire  droite,  un 
lobe  de  la  glande  thyroïde  d’un  mouton,  le  résultat  le  plus  frappant 
a  été  la  disparition  de  métrorchagies  dont  souffrait  la  malade  depuis 
longtemps  ;  son  état  général  s’est  aussi  beaucoup  amélioré  ;  le  myxœ¬ 
dème  lui-même  a  été  peu  modifié..  Il  ne  faut,  évidemment,  pas  atta¬ 
cher  à  ce  fait  plus  de  valeur  qu’il  n’en  a  ;  il  s’agit,  pour  le  moment, 
d’une  simple  amélioration,  et  non  d’une  guérison. 

M.  Gaillard  fait  connaître  un  cas  dè  péritonite  à  pneumocoques. 

M.  Ballet  présente  un  malade  atteint  de  paralysie  faciale,  hysté¬ 
rique., 

Séance  du  21  novembre.  —  M.  Fêréol  fait  connaître  L’observation 
d’un  malade  hystérique  au  plus  haut  degré,  atteint  de  cette  singulière 
affection  qu’on  a  désignée  sous  le  nom  de  démographie  ou  d’auto¬ 
graphisme. 

M.  Legroux  signale  un  cas  de  spasme  rythmé  du  voile  du  palais 
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analogue  à  celui  qu’a  fait  connaître  M.  Dieulàfoy,  dans  la  séance  du 
7  novembre.  . ■  -  ■  ' 

M.  Comby  lit  un  travail  sur  l’érythème  noueux  chez  les  enfants, 
d’après  lequel  il  conclut  què  l’érythème  noueux  est  une  maladie  spé¬ 
cifique!'1  infectieuse,  qu’on  Peut  rapprocher  des  fièvres  éruptives,  et 
qui  ne  semble  pas  avoib  de  parenté  avec  le  rhumatisme  articulaire 
aigu.  MM.  Ollivier,  Laveran,  Rendu,  MiUard  contestent  cette  der¬ 
nière  proposition. 

Séance  du  28  novembre.  —  M.  Raymond  fait  hommage  à  la  Société 
de  la  thèse  d’un  de  ses  élèves,  M.  Déléage,  sur  la  maladie  de  Thom¬ 
son  ;  en  l’état  actuel  de  la  science,  il  est  rationnel  d’admettre  qu’il 
s’agit  d’une  affection  musculaire,  d’une  myopathie  parenchymateuse  ; 
c’est  une  maladie,  selon  toute  vraisemblance,  incurable,  mais  sans 
gravité,  quo  ad  vitam;  le  traitement  rationnel  consiste  dans  le  mas¬ 
sage  et  l’électricité. 

M.  Sevestre  lit  un  rapport  sur  deux  mémoires  d eM.  le  DT  Bleynie, 
sur  le  traitement  de  la  diphthérie  par  la  glace.  Ce  traitement,  qui 
consiste  à  introduire  dans  la  bouche  du  malade  un  morceau  de  glace 
toutes  les  dix  minutes,  est  facile  à  employer,  et  absolument  inoffenr- 
sif;  il  a,  du  reste,  été  employé  et  préconisé  par  bien  des  auteurs,  et. 
son  influence  favorable  pourrait  s’expliquer  par  le  fait  que  le  déve¬ 
loppement  du  bacille  de  Loeffler  a  besoin  d’une  température  d’au 
moins  24  degrés.  Toutefois,  son  efficacité  est  douteuse  ;  M.  Cadet  de 
Gassicourt  n’en  a  pas  retiré  de  bons  effets,  et  on  s’accorde  en  géné¬ 
ral,  aujourd’hui,  à  considérer  l’antisepsie  de  la  gorge  comme  la  pre¬ 
mière  méthode  à  employer. 

M.  Duponchel  présente  un  malade  qui  porte  une  vessie  de  dimen¬ 
sions  exceptionnelles  ;  il  est,  en  outre,  polyurique  et  polydipsique  ; 
il  urine,  en  général,  13  litres  par  jour,  et  peut  accumuler  dans  sa 
vessie  jusqu’à  3  litres,  qu’il  émet  dans  une  seule  miction. 

MM.  Féréol,  Dumontpallier,  Siredey  signalent  des  faits  du  même 
genre. 

M.  Laveran  fait  une  communication  sur  le  procédé  à  employer 
dans  la  recherche  de  l’hématozoaire  du  paludisme  dans  le  sang. 

Séance  du  5  décembre.  —  M.  Renault  lit  une  observation  de  rétré¬ 
cissement  généralisé  du  système  artériel. 

MM.  Ferrand ,  Cuffer,  Thibierge  présentent  chacun,  à  la  Société,- 
un  résumé  des  observations  qu’ils  ont  recueillies  pendant  leur  séjour 
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à  Berlin,  sur  le  remède  de  Koch  etle:  traitement  de  là ‘tuberculose  et 
du  lupus  par  cette  nouvelle  méthode. 

Séance  du  12  décembre.  —  M.  Laboulbène  communique  une  obser¬ 
vation  de  rétrécissement  congénital  de, l'aorte  descendante  à  sa  partie 
supérièurë,  vers  l'abouchement  du  canal  artériel. 

M.  Debove  présente  un  malade  atteint  de  paralysie  des  deux  nerfs 
moteurs  oculaires  communs  d’origine  hystéro-traumatique.  , 

Séance  du  19  décembre.  —  M.  Comby  communique  un  travail  de 
M.  le  Dr  Leroux,  sür  l’emploi  de  l’antipyrine  dans  la  chorée  de 
Sydenham.  De  l’examen  de  60  observations,  on  peut  tirer  les  conclu¬ 
sions  suivantes  :  l’antipyrine  exerce  une  action  favorable  sur  la  chorée 
de  Sydenham;  elle  en  diminue  rapidement  l’intensité  et  en  abrège  la 
durée.  Cette  action  favorable  s’observe  dans  les  deux  tiers  des  cas. 
Les  récidives  et  les  recrudescences  sont  fréquentes,  malgré  le  trai¬ 
tement  par  l’antipyrine.  L’antipyrine  doit  être  donnée  à  doses  éle¬ 
vées,  3,  4  et  6  grammes,  suivant  les  âges  et  suivant  les  cas;  il  faut 
atteindre  rapidement  les  doses  élevées.  Les  enfants  de  6  à  15  ans 
tolèrent  très  bien  les  hautes  doses  de  3  à  6  grammes,  même  pendant 
plusieurs  semaines.  Jamais  il  n’y  a  d’accidents  d’intoxication  grave  ; 
souvent  même,  les  éruptions,  les  troubles  digestifs  sont  passagers, 
et,  après  un  court  repos,  l’antipyrine  est  bien  tolérée  à  la  reprise. 
Jamais  on  n’a  trouvé  d’albuminurie.  Les  éruptions  ne  sont  pas  rares; 
en  dehors  de  celles  que  les  auteurs  ont  signalées,  on  peut  trouver  de 
l’érythème  scarlatiniforme  généralisé  avec  énanthème  buccal  et  pha¬ 
ryngé,  de  la  roséole  avec  œdème  de  la  face,  des  pieds  et  des  mains 
sans  albuminurie,  de  l’érythème  polymorphe  exsudatif  de  la  face  et 
de  la  muqueuse  buccale. 

M.  Debove  lit  une  observation  de  tachycardie  paroxystique  essen¬ 
tielle.  Il  paraît  rationnel  de  considérer  cette  affection  comme  une 
névrose  bulbaire  ou  buibo-spinale  ;  c’est  par  un  trouble  de  ces  centres 
nerveux  qu’on  peut  expliquer  l’accélération  des  battements  du  cœur, 
l’abaissement  de  la  pression,  la  fièvre,  la  polyurie,  l’albuminurie,  l$s 
phénomènes  pupillaires,  peut-être  aussi  la  sécrétion  exagérée  delà 
sueur,  la  mort  par  syncope. 

Séance  du  26  décembre.  —  M.  Faisans  communique  deux  observa¬ 
tions  de  tachycardie  essentielle  paroxystique,  dans  lesquelles  il  y;  a 
lieu  de  remarquer  particulièrement  les  points  suivants,:  la  colnci^, 
dence  de  la  maladie  chez  trois  membres  d  une  même  famille,  le  fonds 
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pathologique  commun  aux  deux  malades  observés,  paludisme  ancien 
et  albuminurie,  l’existence  constante  du  défaut  de  concordance  entre 
l’état  du  cœur  et  l’état  du  pouls,  qui  paraît  être  un  des  meilleurs 
signes  de  cette  maladie,  enfin,  la  mort  subite  qui  est  une  des  termi¬ 
naisons  fréquentes  de  la  tachycardie  essentielle  paroxystique. 

M.  Kelsch  offre,  au  nom  de  M.  Mener ,  un  travail  sur  la  pleurésie 
fibrino-purulente,  les  pleurésies  purulentes  proprement  dites,  leur 
marche  naturelle  et  leurs  indications  thérapeutiques. 

M.  Luys  fait  connaître  la  statistique  des  maladies  qu’il  a  traitées 
par  les  méthodes  dérivées  de  l’hypnotisme,  la  fascination  prolongée 
jusqu’au  sommeil  par  l’emploi  des  miroirs  rotatifs,  les  transferts  par 
aimant  à  l’aide  d’un  sujet  transfert,  et  la  suggestion,  les  courants 
électriques  à  forte  tension  pendant  le  sommeil  hypnotique.  Les  faits 
presque  merveilleux  exposés  par  M .  Luys  soulèvent  une  vive  protes¬ 
tation  de  la  part  de  M.  Féréal,  qui  rappelle  combien  de  fois  M.  Luys 
a  déjà  été  trompé  par  des  hystériques  simulateurs. 

M.  Raymond  présente  une  malade  atteinte  d’ecchymoses  et  d’érup¬ 
tions  pemphigoïdes  de  nature  hystérique. 

M.,  Rendu  lit  la  compte  rendu  annuel  des  travaux  de  la  Société. 

G.  Laute. 


VARIETES 

Les  membres  du  juTy  du  concours  pour  la  nomination  à  deux 
places  de  chirurgien  des  hôpitaux  et  hospices  civils  de  Paris  sont  : 
MM.  Nélaton,  Quenu,  Paul  Segond,  Horteloup,  Després,  Le  Fort 
et  Gomby. 

—  Par  arrêtés  du  ministre  de  l’intérieur,  le  nombre  des  internes  à 
l 'infirmerie  spéciale  de  la  maison  de  Saint-Lazare  est  porté  à  six  au 
lieu  de  trois. 

Un  concours  pour  six  places  d’interne  à  ladite  infirmerie  s'ouvrira 
le  19  mai  prochain. 

—  M.  le  docteur  Gariel  (de  Paris)  a  été  nommé  membre  du  Comité 
consultatif  d’hygiène  publique  de  France. 

M.  le  docteur  Vaillard  (médecin  militaire)  a  été  nommé  auditeur 
près  du  Comité  consultatif  d’hygiène  publique  de  France. 

—  La  question  suivante  est  mise  au  concours  de  1991  pour  le  prix 
Corvisart:  Du  diagnostic  de  la  pleurésie  et  de  la  pneumonie  aiguë. 
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—  L’association  générale  des  médecins  de  France  se  réunira  cette 
année  le  5  et  le  6  avril. 

Voici  l’ordre  du  jour  des  deux  séances. 

Dimanche  5  avril  1891 .  —  La  séance  sera  ouverte  à  2  heures. 

1°  Rapport  de  la  commission  de  recensement,  des  votes  relatifs  à 
l’élection  du  président  de  l’Association  générale  des  médecins  de 
France  ; 

2°  Allocution  du  président  ; 

3”  Exposé  de  la  situation  financière  de  l’Association  générale,  par 
M.  Brun,  trésorier  ; 

4°  Rapport  sur  cet  exposé  et  sur  la  gestion  financière  du  trésorier  ; 

5°  Gompte  rendu  général  sur  la  situation  et  les  actes  de  l’Associa¬ 
tion  générale,  pendant  l’année  1890,  par  M.  A.  Riant  ; 

6°  Election  de  la  commission  chargée  d’examiner  et  de  classer  les 
demandes  de  pensions  viagères  en  1892  ; 

7°  Election  des  membres  du  bureau  dont  le  mandat  quinquennal 
est  expiré  ; 

8°  Présentation  de  candidats  pour  le  conseil  général  de  l’Associa¬ 
tion  et  renouvellement  partiel  du  conseil  général  ; 

9°  Première  partie  du  rapport  de  M.  Passant,  sur  les  pensions 
viagères  à  accorder  en  1891. 

Lundi  6  avril  1891 .  —  La  séance  sera  ouverte  à  2  heures. 

1°  Vote  du  procès-verbal  de  la  dernière  assemblée  ; 

2°  Approbation  des  comptes  de  trésorie,  par  l'assemblée  générale  •, 

3»  Vote  du  rapport  de  M.  Passant,  sur  les  pensions  viagères  ; 

4°  Exposé  de  l’enquête  sur  la  question  de  l’assurance-maladie  ; 

5°  Rapport  de  M.  Mortet  sur  le  vœu  de  la  Société  des  Landes  (Étu¬ 
des  changements  et  améliorations  à  apporter  à  la  médecine  légale)  ; 

6°  Rapport  de  M.  Worms  au  nom  de  la  commission  chargée  de 
l’étude  des  propositions  et  vœux  soumis,  par  les  Sociétés  locales,  à  la 
prise  en  considération  de  l’assemblée  générale  pour  être  l’objet  de 
de  rapports  en  1892. 

—  L’assemblée  générale  annuelle  de  l'Association  des  internes  et 
anciens  internes  en  médecine  des  hôpitaux  de  Paris  aura  lieu  le 
samedi  4  avril.  Les  membres  de  l’Association  qui  auraient  quelque 
communication  à  faire  ou  qui  désireraient  poser  leur_candidature  aux 
fonctions  de  membre  du  comité  sont  priés  de  le  faire  savoir  avant  le 
15  mars,  en  s’adressant  au  président  de  l’Association,  M.  le  profes¬ 
seur  Hardy,  5  boulevard  Malesherbes,  à  Paris. 
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,  ,  i~  Le  deuxième  Congrès  de.jrçé^efii.!fifl,pientale  s'ouvrira  à  Lyon  le 
3  août  1891. 

'^^lH“ïëi::qûisïï(^'mise'sT-Pôr(fi‘ë^;aü^5ÜTÏÏr“  —  ^r-— v-— -.-rrr 

1°  Du  rôle  de  l’alcoolisme  dans  l’étiologie  de  la  paralysie  générale. 
—  (Rapporteur:  M.  J<f Î.H 

2°  De  la  responsabilité  légale  et  de  la  séquestration  des  aliénés  per¬ 
sécuteurs.  —  (Rapporteur  :  M.  le  docteur  Coutagne.) 

3"  De  l'assistance  des  épileptiques.  —  (Rapporteur:  M.  le  docteur 
Lacour.) 

—  Le  quatrième  Congrès  de  la  Société  allemande  de  gynécologie  se 
réunira  à  Bonn  du  21.  au  23  mai  prochain. 

—  La  soixante-quatrième  assemblée  des  naturalistes  et  médecins 
allemands  se  tiendra  à  Halle,  du  21  au  25  septembre  prochain: . 

—  Dans  une  de  ses  dernières  Séances,  le  cdmité  consultatif  d’hy¬ 
giène  publique  de  France  a  entendu  là  lecture  d’un  rapport  sur  un 
projet  de  la  loi  relatif  à  l’exercicè  de  la  pharmacie. 

Lè  Comité  a'  été  d’avis  qu^il'm’ÿ  avait  pas  lieu  de  supprimer  les 
pharmaciens  de  2“  classe,  parce  qu’il  serait  impossible  d’organiser 
l’ÉissiStànce  danS  les  càmpàghàë,'  mais  il  R  conclu'  à  la  su^pfeSsion 
des  herboristes,  attendu  qu’ils  rie  rendent  aucun  service  et  pratiquent 
couramment  d'exercice  illégal'  de  la  médëcinél 

—  Depuis  plusieurs  semaines,  la  Société  médicale  des  hôpitaux 
discute  la  question  de  l’organisation  de  l'enseignement  clinique  dans 
les  hôpitaux.  Plusieurs  membres  de  la  Société  se  montraient  favora¬ 
bles  à  l’idée  de  la  création  d’une  Ecole  municipale  de  médecine,  le 
corps  médical  dés  hôpitaux  se  constituant  en  véritable  corps  ensei¬ 
gnant. 

Dans  sa  séance  du  13.  mars,  la  Société,  sortant  le  projet  de  M.  le 
Professeur  Potain,  a  été  d'avis  que  les  réformes  projetées  devaient 
être  faites  après  entente  à  ce  sujet  avec  ia  Faculté  de  médecine. 

:  Il  est  inutile  d’insister  sur  l’importance  dp  cette  question  de  l’en¬ 
seignement  hospitalier  et  sur  l’urgence  d'une  organisation  meilleure, 
la  plupart  des  étudiants  se  trouvant,  au  début  de  leurs  études,  livrés 
à  eux-mêmes  pour  leur  instruction  clinique. 
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De  la  suture  de  la  vessie  après  la  taille  hypogastrique,  par  le 
Dr  Dietz  (Paris  1890,  Steinheil  éditeur).  —  La  question  de  la  suture 
de  la  vessie  après  la  taille  hypogastrique  pratiquée  pour  tumeur  ou 
pour  calcul  est  à  l’Ordre  du  jour.  M.  Dietz  vient  de  soutenir  sur  ce 
sujet  une  thèse  faite  sous  l’inspiration  de  M.  Tuffier.  C’est  le  travail 
le  plus  complet  qui  ait  été  écrit  sur  la  question.  A  côté: de  documents 
complets,  de  relevés  d’observatiou  très  nombreux,  très  consciencieux 
et  fort  bien  interprétés,  l’auteur  a  cité  une  série  d’expériences  faites 
en  collaboration  avec  son  maître  au  laboratoire  de  M.  Dastre.  Il 
résulte  de  l’ensemble  de  ces  recherches,  que  la  suture  de  la  vessie 
doit  être  pratiquée  dans  tous  les  cas  où  les  parois  sont  saines  et  les 
délabrements  peu  considérables,  qu’elle  peut  être  tentée  même  dans 
les  tas  de  cystite.  Le  manuel  opératoire  d’élection  est  une  double 
suture  :  1°  à  points  séparés  au  catgut  ;  2°  pour  le  rapprochement  des 
parois  cruentées  à  point  continu  et  à  la  soie  à  la  Lembert.  Pas  de 
drainage,  sonde  à  demeure,  ou  mieux  absence  de  tout  corps  étranger 
dans  la  vessie.  Telle  est  la  pratique  conseillée.  Suit  une  série  d’ob¬ 
servations  dont  quelques-unes  inédites  et  dues  à  M.  Tuffier. 

Etude  sur  la  néphrorraphib,  par  Keea  (de  Philadelphie).  —  L'au¬ 
teur  conserve  la  distinction  faite  par  les  auteurs  anglais  entre  le  rein 
flottant  et  le  rein  mobile  mésonéphrose. 

Après  avoir  étudié  sommairement  la  symptomatologie  et  indiqué 
la  fréquence  des  erreurs  de  diagnostic,  il  donne  les  résultats  de  sa 
pratique  qui  ne  comprend  que  3  cas  et  celle  de  tous  ses  devanciers. 
Il  arrive  ainsi  à  un  total  de  134  opérés  avec  4  morts.  C’est  le  plus 
gros  chiffre  qui  ait  été  produit  jusqu’à  présent.  Les  conclusions  sont 
favorables  à  l’opération.  Malheureusement,  il  nous  tnàriqUe  là  ce  qui 
fait  défaut  dans  la  chirurgie  en  général,  l’étude  des  résultats  éloignés 
et  définitifs. 

T.  T. 

Nouveaux  éléments  de  pathologie-et  de  clinique  chirurgicale,,  par 
Gross  (de  Nancy),  Rohmer  et  Vautrin  agrégés,  t.  1er,  Maladies  de  la 
tête.  —  Ce  nouveau  traité  est  l’intermédiaire  entre  le  simple  manuel 
et  le  traité  complet.  Il  peut  donc  rendre  de  réels  services  aux  étu¬ 
diants  et  même  aux  praticiens.  Il  est  écrit  dans  un  style  concis,  les 
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nouvelles  théories  qui  font  marcher  à  si  grand  pas  notre  science, 
sont  mises  au  point  exact.  Les  auteurs  ont  su  se  limiter  dans  l’étude 
des  sujets  spéciaux  et  ne  point  se  perdre  en  trop  longs  développe¬ 
ments.  C’est  ainsi  que  les  chapitres,  sur  les  lésions  traumatiques  du 
crâne,  sur  les  affections  de  l’œil  et  de  l’oreille,  sont  proportionnés 
chacun  à  leur  importance  et  ce  n’eSt  pas  là  leur  moindre  qualité. 

Le  premier  volume  comprend  des  études  de  pathologie  spéciale.  Ce 
début  nous  indique  l’esprit  pratique  des  auteurs.  Loin  d’entrer  dans 
des  considérations  d’ordre  général  et  surtout  scientifique,  ils  veulent 
que  dès  les  premières  pages,  l’étudiant  ou  le  praticien  trouve  des 
données  précises  et  faciles  à  appliquer.  Il  est  certain  que  nous 
sommes  beaucoup  plus  souvent  obligés  de  recourir  à  nos  livres  pour 
l’étude  des  lésions  locales,  que  pour  la  connaissance  des  faits  scien¬ 
tifiques  généraux.  Les  lésions  du  crâne,  de  la  face,  des  yeux,  des 
oreilles,  du  nez,  de  la  bouche  sont  successivement  passées  en  revue. 
Chacun  des  chapitres  forme  un  tout  bien  divisé  confirmant  l’étiologie, 
la  clinique  et  le  traitement  moderne  de  la  maladie.  L’exposition  en 
est  fort  claire.  Les  auteurs  ne  se  perdent  pas  dans  une  érudition  his¬ 
torique  fastidieuse,  et  à  cet  égard  la  partie  de  ce  volume  qui  a  trait 
aux  lésions  encéphaliques  leur  fait  le  plus  grand  honneur.  Toutes  les 
questions  de  thérapeutique  active  si  chaudement  discutées  à  l’heure 
actuelle  y  sont  exposées.  Ajoutons  que  le  texte  du  livre  est  très  net  et 
facile  à  suivre,  que  le  format  en  est  très  bien  compris  (affaire  d’édi¬ 
teur  et  qui  a  son  importance).  C’est  dire  que  nous  ne  doutons  pas  du 
succès  de  cet  ouvrage. 

Tüffier. 

OEuvhes  complètes  de  J._M.  Charcot  (Hémorrhagie  et  ramollisse¬ 
ment  du  cerveau.  Métallothérapie  et  hypnotisme.  Électrothêrapie )  ; 
t.  IX  avec  34  figures  dans  le  texte  et  13  planches.  Paris,  Lecrosnier 
et  Bahé,  1890.  —  Le  tome  IX  des  oeuvres  complètes  du  professeur 
Charcot  vient  de  paraître.  Voici  comment  le  D'  Bourneville,  le  pré¬ 
sente  au  public  dans  une  préface  que  nous  ne  saurions  mieux  faire 
que  de  reproduire  ici. 

«  Ce  volume  comprend  trois  parties  d’inégale  importance.  La  pre¬ 
mière  est  consacrée  aux  maladies  de  l’encéphale  principalement  à 
l’hémorrhagie  cérébrale  et  à  quelques-unes  de  ses  complications 
immédiates  ou  lointaines. 

«  Dans  la  seconde  partie,  nous  avons  rassemblé  les  nombreux  travaux 
de  M.  Gharcot  sur  la métalloscopie,  la  métallothérapie  et  l’ hypnotisme. 
Épars  jusque-là,  dans  les  journaux  de  médecine  ou  les  comptes  rendus 
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des  sociétés  savantes,  il  était  très  difficile  d’en  avoir  connaissance, 
aux  médecins  qui  veulent  remonter  aux  sources  ou  avoir  une  idée 
précise  de  l'œuvre  de  l’École  de  la  Salpêtrière  sur  ces  guérisons. 

«  On  verra  avec  quelle  circonspection  M.  Charcot  a  entrepris  l’étude 
d’un  sujet  délaissé,  discrédité  depuis  de  longues  années  et  réputé 
scabreux  par  les  meilleurs  esprits.  Sur  ce  point,  de  môme  que  sur 
tous  les  autres,  l’enseignement  de  notre  maître  repose  sur  dès  bases 
solides,  sur  des  faits  soumis  à  un  contrôle  d’autant  plus  sévère  qu’il 
régnait  à  leur  occasion  un  scepticisme  pins  prononcé.  Ces  faits  sont 
aujourd’hui  définitivement  acceptés  par  la  très  grande  majorité  des 
médecins  qui  se  sont  occupés  d’une  façon  sérieuse  de  cette  branche 
de  la  neurologie. 

4  Enfin  dans  la  troisième  partie  nous  avons  reproduit  une  leçon  de 
M.  Charcot  sur  l’ électricité  statique  qui  se  rattache  dans  une  certaine 
mesure  aux  sujets  traités  dans  la  précédente  ». 

Le  sens  auriculaire  de  l’espace,  par  Pierre  Bonnier.  {Bulletin 
scientifique  de  la  France,  O.  Doin,  1890.)  —  Ce  travail,  que  l’auteur 
a  condensé  en  une  cinquantaine  de  pages,  est  un  des  plus  intéres¬ 
sants  que  je  connaisse  sur  cette  question.  Il  révèle  un  esprit  scienti¬ 
fique  à  grandes  allures,  de3  connaissances  d’anatomie  et  d’histologie 
comparées,  les  plus  étendues,  les  plus  approfondies  et  les  plu  s  déli¬ 
cates,  une  induction  paissante  qui  suit  pas  à  pas  les  faits,  pour  en 
faire  sortir  des  conceptions  nouvelles.  Par  cette  œuvre  inaugurale 
et  primesautière  on  peut  augurer  favorablement  de  l’avenir  scienti¬ 
fique  de  son  auteur. 

Nous  suivons  les  transformations  élémentaires  du  sens  tactile  de¬ 
puis  la  masse  protoplasmique  simple  jusqu’à  l’appareil  sensoriel 
terminal  du  tact  auriculaire.  De  ce  filon  morphologique  on  rejette 
tout  ce  qui  n’est  qu’une  affaire  de  contact  pour  arriver  à  la  notion  de 
l’espace  comme  seule  caractéristique.  Les  développements  que  néces¬ 
site  cette  théorie  se  déroulent  avec  une  netteté  parfaite  mais  ne  peu¬ 
vent  être  analysés  ici.  Nous  renvoyons  avec  insistance  le  lecteur  aux 
belles  pages  de  cet  ouvrage. 

T.  T. 

Les  virus,  par  le  Dr  Arloing,  Membre  correspondant  de  l’Institut, 
Directeur  de  l’Ecole  vétérinaire  et  Professeur  à  la  Faculté  de  Méde¬ 
cine  de  Lyon. 

La  théorie  des  microbes  est  en  train  de  renouveler  la  médecine 
tout  entière  en  même  temps  que  la  physiologie,  sous  l’impulsion  don- 
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née  par  M.  Pasteur  et  M.  Chauveau.  La  Bibliothèque  scientifique 
internationale,  dirigée  par  M.  Em.  Alglave,  a  donné,  dans  le  livre 
de  M.  Thouessart  sur  les  Microbes,  un  résumé  des  travaux  de  l’école 
de  M.  Pasteur,  qui  a  mérité  les  éloges  de  l’illustre  savant.  L’ouvrage 
de  M.  Arloing,  le  collaborateur  de  M.  Chauveau,  qui  paraît  aujour¬ 
d’hui,  prend  ces  questions  à  unpoint.de  vue  plus  intéressant  encore. 
M.  Arloing  étudie  l’organisme  dans  la  lutte  avec  los  microbes,  élé¬ 
ments  actifs  des  virus  ;  il  montre  le  malade  succombant  ou  résistant 
et  acquérant  alors  d’ordinaire  une  immunité  spéciale  contre  le  retour 
du  mal  qui  l’a  touché  une  première  fois.  Il  étudie  ensuite  les  diffé¬ 
rents  moyens  de  produire  chez  l’homme  cette  immunité  contre  les 
terribles  maladies  qui  sont  le  fléau  de  notre  espèce,  depuis  la  variole 
jusqu’à  la  rage  et  à  la  phthisie.  Il  est  ainsi  amené  à  développer  et 
critiquer  dans  un  chapitre  spécial  les  travaux  de  Koch  sur  la  fameuse 
lymphe  préservatrice  de  la  tuberculose,  lymphe  qui  a  tant  passionné 
le  monde  savant  depuis  quelques  mois,  (1  vol.  in-8°  avec  47  figu¬ 
res,  faisant  partie  de  la  Bibliothèque  scientifique  internationale. — 
Librairie  Félix  Alcan.) 
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Hypnotisme,  suggestion  ,  psycho¬ 
thérapie.  Etudes  nouvelles,  par 
le  Dr  Bernheim,  professeur  à  la 
Faculté  de  médecine  de  Nancy. 
Paris,  0.  Doin,  1891. 

Ce  nouveau  livre  est  le  complé¬ 
ment  de  celui  publié  par  l’auteur 
en  1886:  De  la  suggestion  et  de  ses 
applications  à  la  thérapeutique.  Il 
contient  des  faits  et  des  arguments 
nouveaux  qui  tendent  à  prouver 
que  la  suggestion  guérit  souvent, 
soulage  lorsqu’elle  ne  guérit  pas, 
est  inoffensive  lorsqu’elle  ne  peut 
soulager  ;  que  la  suggestion  théra¬ 
peutique  est  un  art  et  une  science 
qui  exigent  une  expérience  longue, 
et  des  notions  de  médecine  et  de 
psychologie  profonde. 

Le  livre  est  écrit  avec  le  talent 
ordinaire  du  professeur  de  Nancy 
et  quoi  qu’on  en  pense,  sa  lecture 
est  très  attachante. 


Traité  de  thérapeutique  et  de 
pharmacologie,  par  H.  Soulier, 
professeur  de  thérapeutique  à  la 
Faculté  de  Lyon.  Tome  I.  Paris, 
librairie  Savy,  1891. 

Le  dernier  traité  de  thérapeutique 
paru  a  toujours  cet  avantage  sur 
les  autres,  de  fournir  des  rensei¬ 
gnements  sur  les  médicaments  les 
plus  nouveaux  qui  se  succèdent  si 
rapidement  avec  les  progrès  actuels 
de  la  chimie  et.de  la  médecine  ex¬ 
périmentale.  Le  traité  du  profes¬ 
seur  Soulier  arrive  à  propos  pour 
combler  les  lacunes  qui  se  trouvent 
forcément  dans  les  ouvrages  anté¬ 
rieurs.  Il  est  au  point.  La  théorie  y 
tient  une  faible  place .  Les  choses 
sont  surtout  exposées  au  point  de 
vue  pratique  et  avec  clarté. 


Le  rédacteur  en  chef,  gérant, 

S.  DUPLAŸ. 


Paris.  —  Typ.  A.  Davy,  52,  rue  Madame.  —  Téléphone. 
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De  l’arrachement  sous-cutané  des  insertions 

DES  TENDONS  EXTENSEURS  DES  DOIGTS  SUR  LA  PHALANGETTE. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  ET  TRAITEMENT 

Par  le  IV  Ed.  SCHWARTZ*  xiiAM  en 
Chirurgien  de  l’Hôpital  Cochin, 

. .  "  Professeur  agrégé  â  la  Faculté  de  médecine. 

Personne  n’avait  encore  attiré  l’attention  sur  le  traumatisme 
des  doigts,  quand  notre,  excellent  collègue  et  ami,  le  .Dr  P.  Se- 
gond,  publia  en  1879,  une  note  courte  mais  très  substantielle, 
dans  les  Bulletins  de  la  Société  anatomique.  Une  observation 
qu’il  recueillit  sur  une  infirmière  de'la  Pitié,  et  qu'il; commu¬ 
niqua,  l’amena,  à  faire  des  expériences  cadavériques.. .  des¬ 
tinées  à  éclairer  le  mécanisme  et  l’anatomie  pathologique  de 
cette  lésion.  : 

Il  s’agissait  d’une  jeune  femme  de  27  ans,  qui  voulut,  un 
jour  prendre  de  force  un  objet  à  l’un  des  malades  du  service. 
Celui-ci,  pour  lui  faire  lâcher  prise,  lui  saisit  entre  le  pouce 
et  l’index  l’extrémité  fléçbiqçlH. petit  déigt.  'Prenant'aiors  point 
d’appui  d’une  part  surl’extrémité’Su,périètire  de  la  phalangine, 
d’autre  part,  sur  l’extrémité  libre  de-  laviphalangette.-il  im¬ 
prima  aux  deux  segments_Qss.eux_ainsicourbés  un  mouvement 
de  pression  brusque,’ dont  le  résultat  était  la  flexion  forcée  de 
l’articulation  iphâlâiigiho-phalangettienne.  La  blessée  res- 
sen  tit-une  douleur-^ve^eH;  THtor^fëpp Fq®n'srâquéinënt. 
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Lelendemain,  le  chirurgien  constata  la  déformation  suivante  : 
la  phalangette  était  fléchie  à  angle  droit  sur  la  phalangine. 
L’articulation  légèrement  tuméfiée  présentait  une  petite  ecchy¬ 
mose  sur  sa  face  dorsale.  A  ce  niveau,  la  palpation  faisait 
reconnaître  l’existence  d’un  point  douloureux  très  limité  et 
situé  sur  la  phalangette  immédiatement  au-dessous  de  l’inter¬ 
ligne  articulaire.  Tous  les  mouvements  du  doigt  sont  conser¬ 
vés,  excepté  l’extension  spontanée  de  la  phalangette.  La 
flexion  se  faisait,  mais  éveillait  très  vite  une  douleur  vive  au 
niveau  de  la  face  dorsale  de  la  jointure.  En  saisissant  l’extré¬ 
mité  de  la  phalangette,  il  était  possible  de  la  redresser  et  de 
l’étendre  sur  la  phalangine  ;  dès  qu’on  l’abandonnait  à  elle- 
même  on  la  voyait  retomber  avec  toute  la  brusquerie  d’une 
pièce  mue  par  un  ressort. 

M.  Segond  diagnostiqua  l’arrachement  des  languettes  de 
l’extenseur  de  leurs  insertions  sur  la  phalangette. 

Comme  traitement,  il  immobilisa  le  doigt  dans  l’extension 
à  l’aide  d’une  lamelle  de  gutta- percha  comptant  le  maintenir 
dans  cette  situation  jusqu’à  la  cicatrisation  de  la  petite  plaie 
osseuse;  mais,  dès  le  lendemain,  la  malade  avait  reprisses 
travaux  et  défait  son  appareil.  Elle  a  été  revue  quatre  mois 
après.  La  déformation  avait  conservé  les  mêmes  caractères, 
l’extension  spontanée  était  toujours  impossible  ;  il  y  avait 
encore  un  peu  d’empâtement  articulaire;  le  redressement 
provoqué  de  la  phalangette  ne  s’exercait  plus  que  d’une  ma¬ 
nière  très  imparfaite. 

Telle  est  l’observation  de  notre  collègue  et  ami  Segond  ; 
nous  avons  tenu  à  la  rapporter  in  extenso,  parce  que  c’est  la 
première  en  date  et  qu’elle  est  un  tableau  fidèle  des  symp¬ 
tômes  que  l’on  observe. 

En  1881,  Busch  publia  (Centralblattfür  Chirurgie,  tl°1,  1881) 
un  mémoire  basé  sur  cinq  faits  semblables  où  il  prétend  avoir 
observé  l’arrachement  de  l’extenseur  avant  Segond;  nous  ne 
pouvons,  nous,  que  constater  que  la  publication  de  ses  faits 
est  postérieure  à  celle  de  notre  collègue  ;  d’ailleurs  il  n’ajoute 
rien  à  ce  qui  est  déjà  connu,  il  déclare  n’avoir  jamais  pu  la 
reproduire  sur  le  cadavre. 
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En  1884,  notre  collègue,  le  D'Polaillon,  a  consacré  un  cha¬ 
pitre  de  l’article  Doigt,  du  Dictionnaire  encyclopédique  des 
sciences  médicales,  à  l’étude  de  cette  lésion.  Il  rapporte  le 
fait  de  Segond,  ceux  du  mémoire  de  Busch  et.  ajoute  quatre 
observations  personnelles.  Rien  de  nouveau  d’ailleurs  sur  ce 
qui,a  déjà  été  dit  et  du  mécanisme  et  de  la  thérapeutique» 
Schœning  en  1887  .( Archiv .  /.  Klinisch  chirurgie ,  t.  XXXV, 
p.  237)  publia  .une  nouvelle  observation  et  la  fit  suivre  de 
considérations  très  minutieuses  sur  le  mécanisme,  à  la  suite 
d’expériences  sur  le  cadavre,.  Plus  récemment  enfin,  la  lésion 
a  été  signalée  par  le  Dr  Lejars  dans  le  Traité  de  chirurgie  de 
Duplay  et  Reclus  (t.  I,  p.  824)  et  très  bien  étudiée,  au  point  de 
vue  anatomique  et  clinique,  par  le  Dr  Delbet  qui  a  présenté 
sur  ce  sujet  un  très  intéressant  mémoire  à  la  Société  anato¬ 
mique  (5°  série,  t.  IV,  p.  117  à  127)  et  intitulé:  «  Des  lésions 
consécutives  à  la  flexion  forcée  des  phalangettes  des  doigts  ». 

Nous  avons. eu  l’occasion  d’observer  depuis  quatre  ans,  trois 
cas  d’arrachement  sous-cutané  de  l’extenseur  de  ses  inser¬ 
tions  phalangettiennes  ;  pour  un  de  ces  cas,  nous  avons  pra¬ 
tiqué  la  suture  immédiate  ;  nous  avons  pu  de  la  sorte  contrôler 
sux1  le  vivant  les  données  de  l’expérimentation  et  fournir  en 
même  temps  un  appoint  à  l’étude  de  la  ténorraphie  appliquée 
à  cette  lésion  tendineuse.  Voici  d’abord  la  relation  des  faits 
par  .nous  observés. 

I.  — ■  M.  F...,  industriel,  âgé  de  32  ans,  vint  en  1887  nous 
consulter  pour  l’accident  que  voici  :  Etant  à  cheval  et  vou¬ 
lant  maintenir  sa  monture,  la  main  gauche  lâche  les  rênes,  le 
petit  doigt  seul  reste  pris  et  M.  F...  fait  un  violent  effort  pour 
le  dégager  sans  pouvoir  préciser  exactement  comment  les 
choses  se  sont  passées. 

Toujours  est-il  que,  depuis,  la  dernière  phalange  de  l’auricu¬ 
laire  reste  légèrement  fléchie  sur  la  seconde,  il  lui  est  impossi¬ 
ble  de  la  redresser  tout  à  fait,  mais  il  peut  la  fléchir  :  pas  d’en¬ 
dolorissement  de  l’articulation,  pas  de  gonflement.  L’accident 
est  arrivé  il  y  a  quelques  jours,  lorsque  nous  le  voyons.  Nous 
constatons  une  très  légère  flexion  de  la  phalangette  que  nous 
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pouvons  redresser  complètement,  mais  qu’il  est  impossible  au 
blessé  de  redresser  volontairement  ;  il  lui  imprime  néanmoins 
de  petits  mouvements  d’extension.  La  flexion  est  possible, mais 
un  peu  douloureuse.  Pas  de  point  douloureux  au  niveau  de 
l’articulation  ni  du  squelette.  A  cause  de  la  difformité  et  de 
la  possibilité  d’un  petit  mouvement  d’extension,  nous  pensons 
qu’il  s’agit  non  pas  d’une  rupture  proprement  dite,  mais  d’une 
entorse,  d’une  véritable  élongation  de  l’extenseur  aufniveau  de 
ses  insertions  phalangettiennes  et  nous  conseillons  le  port  du 
petit  appareil  suivant  qui  est  fait  sur  nos  indications  ;  il 
consiste  en  une  sorte  de  dé  en  métal  coiffant  le  bout  du  petit 
doigt  ;  à  ce  dé  est  fixé  en  arrière  un  tube  élastique  qui  vient 
passer  dans  un  anneau  à  la  racine  du  doigt  et  prendre  inser¬ 
tion  sur  un  bracelet  qui  entoure  le  poignet.  De  cette  façon, 
le' doigt  reste  complètement  redressé  et  se  redresse  aussi  tout 
à  fait,  lorsque  le  blessé  l’a  fléchi.  M.  F...  a  gardé  cet  appareil 
pendant  quinze  joursenviron, et  je  l’ai  revu  quelques  mois  après 
parfaitement  guéri,  c’est-à-dire  avec  une  extension  complète 
dé  l’auriculaire,  et  la  possibilité  de  faire  avec  lui  tous  les  mou¬ 
vements  dans  leurs  limites  physiologiques.  C’était  la  pre¬ 
mière  fois  que  j’observais  cette  lésion.  Un  an  plus  tard,  en 
1888,  j’ai  eu  l’occasion  de  voir  un  nouveau  fait. 

II.  —  Mme  J...,  âgée  de  40  ans,  en  voulant  descendre’ le 
carreau  d’un  compartiment  de  chemin  de  fer,  le  laisse  tomber 
brusquement  ;  le  crochet  qui  sert  à  le  remonter  atteint  le  petit 
doigt  appuyé  sur  le  rebord  de  la  fenêtre  et  imprime  au  moment 
delà  chute  brusque  une  flexion  forcée  à  la  dernière  pha¬ 
lange.  Mme  J...  ressent  aussi  tôt  une  vive  douleur;  elle  s’aper¬ 
çoit  qu’il  lui  est  impossible  de  redresser  son  petit  doigt 
dont  la  dernière  phalange  reste  fléchie  sur  la  seconde.  Nous 
la  voyons  deux  jours  après  et  constatons  l’état  suivant  :  le 
petit  doigt  de  la  main  droite  est  un  peu  gonflé’  au  niveau  de 
son  articulation  phalangino-phalangettienne,  la  phalangette 
est  fléchie  à  angle  obtus  sur  la  phalangine  ;  il  est:  impossible 
a  la  malade  de  la  redresser;  la  flexion  est  possible  mais  doü- 
lbureuse.  Nous  pouvons  sans  peine  amener  le- redressement 
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complet. du  doigt  ;  mais  dès  qu’on  l’abandonne,  il  reprend  sa 
physionomie  primitive.  Il  s’agissait  bien  4vidp.mmp.nt.  d’une 
rupture  ou  d’un  arrachement  du  tendon  de  l’extenseur  du 
petit  doigt  au  niveau  de  ses  insertions  phalangettiennes.  Nous 
faisons  immédiatement  un  petit  appareil  contentif  destiné  à 
maintenir  l’auriculaire  dans  la  rectitude  et  à  empêcher  les 
mouvements  avec  une  petite  attelle  de  carton  et  quelques 
bandes  de  sparadrap. 

La  blessée  le  garde  une  dizaine  de  jours,  au  bout  de  ce 
temps,  elle  l’enlève  sans  notre  avis  et  ne  porte  pas  le  petit 
appareil  à  traction  élastique  dont  nous  avons  déjà  parlé  et 
que  nous  lui  avions  ordonné.  Nous  ne  l’avons  plus  revue 
jusqu’à  ces  jours-ci,  elle  nous  raconte  qu’au  bout  de  dix  jours 
son  doigt  étant  raide,  on  lui  a  conseillé  des  massages  et  des 
mouvements,  c’est  ce  qu’elle  a  fait.  Actuellement  deux  ans 
après  l’accident,  son  doigt  est  courbé  au  niveau  de  son  articu¬ 
lation  phalangino-phalangettienne,  il  lui  est  impossible  de  le 
redresser;  la  flexion  complète  est  impossible  aussi,  et  elle  est 
bien  plus  maladroite  de  sa  main  qu’auparavant  ;  on  peut  re¬ 
dresser  le  doigt  tout  à  fait,  mais  ilretombe  aussitôt  comme  au 
premier  jour  de  l’accident. 

III.  —  M.  Z*..,  commerçant,  vint  me  consulter  le  9  juillet 
dernier  pour  un  accident  qui  lui  est  arrivé  la  veille.  . En  vou¬ 
lant  retirer  sa  chaussette  en  se  couchant,  il  la  pousse  de  haut 
en  bas  avec  les  doigts  fléchis  de  la  main  droite  et  sent  tout  à 
coup  une  vive  douleur  et  un  craquement  dans  le  médius  droit. 
Il  constate  aussitôt  que  la  phalangette  est  fléchie  sur  la  pha- 
langine  et  qu’il  lui  est  impossible  de  la  redresser,  de  plus,  il 
souffre  beaucoup  quand  il  veut  soit  étendre,  soit  plier  le  doigt. 
Nous  constatons  tous  les  signes  déjà  signalés  :  flexion  de  la 
phalangette  presque  à  angle  droit  sur  la  phalangine,  impossi¬ 
bilité  pour  le  blessé  de  la  redresser,  possibilité  pour,  le  chi¬ 
rurgien  de  la  ramener  dans  la  rectitude;  nous  ne  sentons 
aucune  crépitation,  mais  il  existe  de  l’endolorissement  de 
l’articulation  des  deux  dernières  phalanges  et  une  petite 
ecchymose  sur  la  face  dorsale.  Quelle  que  soit.  la.  lésion, 
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devant  les  Bons  résultats  obtenus  dans  le  cas  que  nous  citerons 
plus  loin,  nous  n’hésitons  pas  à  proposer  la  suture,  con¬ 
vaincu  encore  qu’il;  s’agissait  d’une  rupture  tendineuse  et 
nullement  d’une  fracture  ou  d’fin  arrachement  osseux.  Le  len¬ 
demain  matin  injection  de  chlorhydrate  de  cocaïne  de  3  centigr  . 
Incision  de  2  centim.  1/0.  Elle  nous  montre  le  tendon  exten¬ 
seur  complètement  rompu  à  2  millimètres  de  son  insertion  à 
la  phalangette;  l’articulation  est  largement  ouverte  par  sa  face 
dorsale  dès  qu’on  rabat  le  petit  bout  phalangettîen,  le  bout 
périphérique  est  distant  de  4  à  5  millimètres  du  bout  central. 
Le  doigt  étant  maintenu  bien  redressé,  deux  sutures  au  catgut 
rt°  1  unissent  les  deux  fragments  tendineux.  Point  de  suture 
au  crin  de  Florence  de  la  peau.  Pansement  au  salol  et  à  la 
gaze  salolée.  Le  doigt  est  redressé  par  une  petite  attelle  et 
maintenu  dans  cette  situation  ;  comme  il  n’a  pas  de  tendance 
à  se  fléchir,  nous  ne  croyons  pas  nécessaire  de  mettre  un  tube 
extenseur.  Pansement  le  quatrième  jour,  un  peu  de  désu¬ 
nion  de  la  peau  par  suite  de  la  section  d’un  fil  au  niveau  de 
l’Ongle,  un  des  fils  de  catgut  s’élimine  par  là.  Tout  l’appareil 
est  enlevé  le  huitième  jour  et  je  le  remplace,  le  blessé  en 
étant  incommodé,  par  le  petit  appareil  fabriqué  sur  mes  indi¬ 
cations  et  consistant  en  un  dé  attaché  au  poignet  par  un  tube 
élastique.  Le  blessé  le  garde  encore  quinze  jours  environ  et 
travaille  avec  sa  main.  Actuellement  Z...  se  sert  très  bien  de 
son  doigt,  il  l’étend  et  le  fléchit  complètement.  Il  n’a  qu’une 
cicatrice  un  peu  exhubérante  encore  au  niveau  de  la  face  dor¬ 
sale  de  la  phalangette.  En  somme  excellent  résultat  fonctionnel. 
'  Examinons  successivement  au  point  de  vue  de  l’anatomie 
pathologique,  de  la  clinique  et  du  traitement,  quels  ensei¬ 
gnements  nous  pouvons  tirer  de  nos  observations. 

Anatomie  et  physiologie  pathologique. 

Delbet  a  décrit  trois  espèces  de  lésions,  sur  le  cadavre, 
Obtenues  par  la  flexion  forcée  et  brusque  de  la  phalangette  sur 
la  phalangine. 

1°  L’arrachement  du  point  d’insertion  avec  ouverture  de 
l’articulation  ; 
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2a  La  fracture  de  la  phalange  sans  ouverture  de  l’articu¬ 
lation; 

3°  La  déchirure  du  tendon  avec  ouverture  de  l’articulation. 

Sur  32  faits  expérimentaux,  il  a  observé  14  arrachements  dix 
point  d’insertion,  14  fractures  de  la  phalangette,  4  déchirures 
du  tendon  ;  cette  dernière  est  en  somme  exceptionnelle  par 
rapport  aux  deux  autres  sur  le  cadavre.  Sur  l’index,  le  médius 
et  l’auriculaire,  Delbet  n’a  jamais  observé  que  des  lésions 
osseuses,  arrachements  ou  fractures.  Sur  l’auriculaire,  sur  le 
pouce,  il  a  plutôt  produit  des  déchirures  tendineuses. 

Le  fait  que  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  directement, 
se  rapporte  aune  rupture  proprement  dite  du  tendon  extenseur. 
C’est  tout  près  de  son  insertion  à  la  phalangette  que  la  déchi¬ 
rure  s’est  produite  et,  dans  le  cas  que  nous  avons  opéré,  elle 
était  nette  et  siégeait  à  3  millimètres  environ  de  l’attache 
ostéo-périostique.  Dans  ce  cas,  nous  n’avons  pas  la  moindre 
trace  d’arrachement  osseux  et,  à  plus  forte  raison,  de  fracture 
de  la  phalangette.  Il  s’agissait  du  médius,  sur  lequel  Delbet 
n’était  arrivé  à  produire  que  ces  dernières  lésions. 

Cela  démontre  une  fois  de  plus  qu’il  ne  faut  pas  appliquer 
trop  à  la  lettre  au  vivant  ce  que  l’on  produit  sur  le  cadavre, 
surtout  quand  il  s’agit  de  tissus  ou  d’organes  qui  réagissent 
tout  différemment. 

L’articulation  phalangino-phalangettienne  avait  été  ouverte 
par  suite  de  l’adhérence  intime  du  tendon  et  de  la  capsule,  qui 
ne  font  pour  ainsi  dire  qu’un  en  arrière» 

Nos  deux  autres  blessés  ont  eu  des  lésions  du  petit  doigt. 
Quoique  nous  n’ayons  pu  l’observer  directement,  nous  sommes 
convaincu  que  le  premier  avait  plutôt  une. sorte  d’élongation, 
une  rupture  incomplète  puisqu’il  lui  était  encore  possible  de 
faire  quelques  mouvements  de  sa  dernière  phalange.  La  rup¬ 
ture  devait  au  contraire  être  complète  chez  Mme  J...,  soit  qu’il 
se  soit  agit  d’un  arrachement  ou  d’une  déchirure  proprement 
dite  ;  il  n’y  avait  certes  pas  fracture  de  l’extrémité  de  la  pha¬ 
langette. 

Il  nous  semble  donc  résulter  que  les  cas  de  rupture  tendi¬ 
neuse  propre,  s’ils  sont  obtenus  rarement  par  des  expériences 
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cadavériques,  sont  relativement  plus  fréquents  sur  le  vivant 
puisque  sur  trois  cas,  nous  l’avons  vu  une  fois,  et  cela  sur  un 
doigt  où  expérimentalement  l’on  n’a  pu  produire  que  des  arra¬ 
chements  ou  des  fractures. 

Symptomatologie.  —  Nous  n’avons  rien  à  ajouter  au  tableau 
si  fidèle  qu’en  a  tracé  Segond  dans  sa  première  observation, 
tableau  qui  ne  varie,  pour  les  blessés,  que  très  peu. 

Cependant,  comme  nous  l’avons  rapporté,  le  sujet  de  notre 
première  observation  pouvait  étendre  très  légèrement  la  pha¬ 
lange  fléchie,  mais  sans  atteindre  jamais  l’extension  complète. 
Il  semble  donc  qu’à  côté  des  cas  de  ruptures  et  d'arrachements 
complets,  il  y  ait  place  pour  d’autres  où  il  y  a  soit  un  allon¬ 
gement  par  hyperextension  du  tendon,  soit  une  rupture 
incomplète. 

Quant  à  distinguer  l’arrachement  de  la  déchirure  proprement 
dite,  c’est  là  an  problème  à  peu  près  insoluble  souvent. 
Toutefois  dans  le  fait  que  nous  avons  suturé,  nous  avions 
pensé  à  une  déchirure  tendineuse  à  cause  du  peu  de  gon¬ 
flement,  de  l’absence  d’ecchymose  et  delà  douleur  insignifiante 
à  la  pression;  un  arrachement  osseux  ou  une  fracture  de  l’ex¬ 
trémité  de  la  phalangette  présentera  très  souvent  des  signes 
plus  tranchés.  Chez  notre  blessé.,  c’était  la  déformation  du 
doigt  et  son  impotence  qui  constituaient  tout  le  tableau 
pathologique. 

Marche  et  terminaisons.  —  Quand  la  lésion  est  abandonnée 
à  elle-  même,  le  doigt  reste  fléchi  à  son  extrémité  ;  les  mouve¬ 
ments  d’extension  même  provoqués  deviennent  impossibles, 
de  plus  la  flexion  complète  du  doigt  dans  la  paume  de  la  main 
ne  peut  plus  se  faire.  C’est  ce  qui  ressort  des  diverses  obser¬ 
vations  recueillies,  entre  autres  de  celle  de  Segond,  et  du  fait 
que  nous  avons  pu  revoir  deux  ans  après  sa  production. 

Tous  les  malades  ne  se  familiarisent  pas  aussi  facilement 
avec  leur  infirmité  que  celui  de  Busch  qui  n’était  gêné  que 
pour  mettre  des  gants  étroits.  Dans  deux  cas  auxquels  Wolter 
fait  allusion,  il  était  survenu  au  bout  de  cinq  ans  une  sorte 
d’atrophie  de  l’extrémité  des  doigts  malades. 
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Récemment  nous  avons  eu  l’occasion  d’opérer  un  employé 
de  commerce  qui  s’était  coupé  le  tendon  extenseur  du  médius 
presqu’à  son  insertion  à  la  phalangette  ;  au  bout  de  quatre 
semaines  il  avait  le  doigt  fléchi  et  était  tellement  ennuyé  par 
l’impossibilité  de  le  redresser,  qu’il  nous  demanda  d’y  remé¬ 
dier.  Nous  avons  pratiqué  chez  lui  la  suture  du  tendon  dont 
les  deux  bouts  étaient  réunis  par  une  cicatrice  de  4  millimètres  ; 
celle-ci  a  été  respectée,  le  bout  central  a  été  dédoublé  sur  une 
étendue  de  15  millimètres  et  la  bandelette  ainsi  rabattue  par 
dessus  la  cicatrice  a  été  suturée  au  bout  périphérique,  le 
doigt  étant  en  extension  forcée.  La  réunion  s’est  faite  et  notre 
opéré,  revu  six  mois  après,  redresse  le  doigt  et  s’en  sert  très 
bien. 

Traitement.  —  Celui-ci  devra  varier  suivant  les  cas. 

Quand  il  s’agit  d’une  simple  élongation  ou  d’une  rupture 
incomplète,  comme  dans  notre  première  observation,  il  sera 
inutile  d’imposer  au  blessé  une  immobilisation  du  doigt  . qui 
amène  assez  rapidement  de  la  raideur  des  petites  articulations. 
Le  port  de  l’appareil  à  traction  élastique,  décrit  dans  notre 
première  observation,  peut  parfaitement  suffire  alors.  Si  le 
chirurgien  ne  pouvait  se  le  procurer  ou  aimait  mieux  l’immo¬ 
bilisation,  il  ferait  celle-ci  à  l’aide  d’une  petite  gouttière  en 
gulta-percha  se  moulant  sur  le  doigt  et  fixée  à  l’aide  de 
quelques  bandelettes  agglutinatives. 

Quand  il  y  a  des  signés  qui  indiquent  un  arrachement  ou 
une  rupture  complète,  il  faut  se  conduire  différemment.  Le 
traitement,  pour  ainsi  dire  classique,  a  été  jusqu’ici  l’immo¬ 
bilisation  dans  la  rectitude  pendant  une  quinzaine  de  jours, 
de  façon  à  permettre  la  cicatrisation  soit  de  la  fracture,  soit  de 
l’arrachement  presque  uniquement  admis  par  les  auteurs. 
Lors  donc  que  les  signes  sont  tels  qu’il  y  a  lieu  de  s’y  ratta¬ 
cher  presque  certainement  (gonflement,  ecchymose  préarti¬ 
culaire),  il  faudra  placer  le  doigt  dans  l’extension  complète, 
étendre  la  main  sur  l’avant-bras  à  l’aide  d’une  petite  gouttière 
plâtrée  ou  en  gutta-percha  qui  sera  enlevée  du  douzième  au 
quinzième  jour.  Des  observations  de  Busch  et  de  Schcening 
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ont  montré  que:  la  guérison  était  encore  possible  par  ces 
moyens,  même  quand  la  lésion  a  été  abandonnée  à  elle-même, 
au  bout  de  quatre  semaines.  Si  le  rétablissement  des  fonctions 
est  habituellement  complet,  il  ne  reste  pas  moins,  dans  la  plu¬ 
part  des  cas  suivis,  un  peu  de  gène  ou  même  l’impossibilité  de 
la  flexion  complète  du  doigt  dans  la  paume  de  la  main.. 

Quand,  au  bout  de  deux  à  trois  semaines,  malgré  l'immobi¬ 
lisation,  la  phalangette  retombe  dans  la  flexion,  il  y  a  lieu  de 
faire  la  suture.  Dans  un  cas  de  Busch,  chez  un  homme  de 
40  ans,  un  appareil  plâtré;  fut  appliqué  le  neuvième  jour. 
Lorsqu’on  l’enleva  au  bout  de  quatorze  jours,  la  phalangette 
retomba  immédiatement  en  flexion.  Un  deuxième  appareil 
fut  placé  sans  plus  de  succès.  Delbet  pense  qu’il  s’agissait 
d’une  déchirure  du  tendon,  et  il  est  d’autant  plus  disposé  à  le 
croire,  que  c’était  l’annulaire  qui  est  avec,  le  pouce  le  seul  sur 
lequel  il  ait  pu  produire  la  solution  de  continuité  sur  le  ca¬ 
davre.  Nous  pensons  pour  notre  part,  comme  nous l’avons  déjà 
dit,  que  la  déchirure  tendineuse  est  plus  fréquente  que  ne  le 
pense  Delbet  d’après  ses  expériences.  Quoi  qu’il  en  soit,,  s’il  y 
a  des  présomptions  pour  son  existence,  pourquoi  ne  pas  faire 
la  suture  immédiate,  qui  est  en  somme  le  traitement  le  plus 
rationnel  et  le  plus  parfait  ?  S’il  ne  s’agit  pas  de  déchirure  ten¬ 
dineuse,  mais  d’un  arrachement,  ne  pourrait-on  pas  suturer 
directement  la  partie  arrachée  au  périoste,  voire  même  aux 
parties  molles  de  la  dernière  phalange  ?  L’opération  avec  une 
injection  de  chlorhydrate  de  cocaïne  et  un  petit  tube  d’Es- 
march  à  la  base;  du  doigt,  est  tellement  simple  et  anodine, 
pour  peu  que  l’on  suive  les  règles  de  la  chirurgie  antiseptique, 
qu’elle  mérite  d’être  préférée  à  toute  autre  manière,  de  faire. 
Aussi  n’hésitons-nous  pas  à  la  recommander.  Voilà  six  mois 
que  notre  opération  a  été  faite,  et  le  résultat  est.  tel  que  le 
blessé  ne  ressent  plus  aucune  gêne  et.  arrive  à  la  flexion  et  à 
l’extension  complète,  ce;  qui  n’est  pas  la  règle,  qnand  on 
emploie  l’immobilisation  seule  dans  l’extension. 
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ETUDE  CLINIQUE  SUR  LES  DÉTERMINAISONS  CARDIAQUES 
DE  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE, 

Par  le  Dr  L.  &ALLIARD, 

Médecin  des  hôpitaux. 

Pendant  l’année  d’internat  que  j’ai  eu  l’honneur  de.  passer 
dans  le  service  de  M.  le  professeur  Payera  à  l’hôpital  Saint- 
Antoine,  en  1880,  la  fièvre  typhoïde  sévissait  à  Paris  avee 
une  grande  rigueur.  Les  typhiques  affluaient  dans  nos  salles.. 
La  maladie  s’offrait  à  nous  sous  toutes  ses  formes  :  bénignes 
et  graves,  courtes  et  prolongées,  simples  e.t  compliquées.  Il 
y  avait  là  un  magnifique  (trop  magnifique)  champ  d’études. 

Parmi  les  malades  observés,  plusieurs  présentaient  des  ac¬ 
cidents  cardiaques  sur  lesquels  mon  éminent  maître  attirait 
mon  attention  sans:  relâche.  Je  notais  les  faits  sous  son  con¬ 
trôle,  aussi  bien  à  l’amphithéâtre  d’autopsie  qu’au  lit  du  ma¬ 
lade,  je  pratiquais  l’examen  histologique  des  pièces  recueil¬ 
lies;  de  sorte  que,  l’année  finie,  j’avais  entre  les  mains  les 
éléments  d’une  publication  qui.  devait  être,  aux  yeux  de 
M.  Hayem  et  à  mes  yeux,  digne  d’intérêt,., 

Si  cette  publication  a  été.  ajournée,,  c’est  parce  que  je  nour¬ 
rissais  le  projet  de  continuer  à  loisir  et.  pour  mon  compte  per¬ 
sonnel  l’étude  clinique  ainsi  commencée,  en  recherchant 
dans  les  services  hospitaliers  des  observations  nouvelles.  Or, 
les  circonstances  n’ayant  pas  été  favorables  à  ce  dessein,  j’ai 
dû  me  contenter  de  reprendre  mes  notes  de  1880  et  1881.  En 
les  relisant  attentivement  j’ai  acquis  la  conviction  qu’elles 
pouvaient  être  encore,  malgré  le  temps  écoulé,  consultées  avee 
profit  par  quelques,  personnes. 

D’ailleurs  le  moment  n’est  peut-être  pas  trop  mal  choisi  pour 
rappeler  aux  observateurs  qu’à  côté  des  problèmes  bactério¬ 
logiques  qui  les  passionnent  et  qui  semblent  devoir  retenir 
toute  leur  attention,  il  existe  encore,  dans  le  vaste  domaine 
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de  la  fièvre  typhoïde,  des  questions  de  séméiologie  et  de  diag¬ 
nostic  clinique  dont  la  solution  définitive  reste  à  trouver  ;  que 
la  recherche  de  cette  solution  est  essentiellement  conforme 
aux  grandes  traditions  de  l’école  française;  qu’enfin,  a  une 
époque  où  le  traitement  de  la  dothiénentérie  tend  à  se  trans¬ 
former  sous  l’influence  des  doctrines  scientifiques  nouvelles, 
il  convient  de  ne  laisser  tarir  aucune  des  sources  de  l’indica¬ 
tion  thérapeutique. 

Les  déterminaisons  cardiaques  de  la  fièvre  typhoïde,  ne 
sont  pas  aussi  connues  des  praticiens  qu’on  aurait  pu  l’es¬ 
pérer  après  les  travaux  de  Louis,  de  Chomel,  de  Stein,  de 
Zenker,  de  Griesinger,  d’Hayem  ;  après  les  publications 
récentes,  au  premier  rang  desquelles  je  placerai  les  mé¬ 
moires  de  Landouzy  et  de  Siredey  (Revue  de  médecine, 
1885  et  1887).  D’ailleurs  je  reconnais  qu’elles  sont  sou¬ 
vent  difficiles  à  isoler  dans  le  complexus  symptomatique 
d’une  maladie  qui  peut  frapper  à  la  fois  tous  les  systèmes  et 
tous  les  appareils  ;  que  dans  les  cas  bénins  elles  passent 
presque  nécessairement  inaperçues,  tandis  que  dans  les  cas 
graves  elles  risquent  fort  d’ètre  reléguées  dans  l’ombre,  et  le 
silence  au  profit  d’autres  manifestations  plus  éclatantes,  plus 
bruyantes.  Je  sais,  d’un  autre  côté,  que,  même  vues  et  accep¬ 
tées,  elles  ne  peuvent  toujours  être  rapportées  d’emblée  à 
leur  véritable  origine,  qu’elles  peuvent  dépendre  de  causes 
multiples,  que,  par  exemple,  quand  nous  cherchons  à  les  in¬ 
terpréter,  nous  devons  faire  la  part  des  perturbations  ner¬ 
veuses  aussi  bien  que  des  lésions  du  myocarde. 

Voilà  pourquoi  je  n’ai  pas  choisi  pour  titre  de  ce  travail  : 
étude  des  dégénérescences  cardiaques ,  ou  de  la  myocardite  dans 
la  fièvre  typhoïde,  ou  encore  des  formes  cardiaques  de  la 
fièvre  typhoïde.  Mon  cadre  est  plus  large.  Je  m’efforcerai 
d’envisager,  d’après  mes  constatations  cliniques,  tous  les  phé¬ 
nomènes  cardiaques  importants  de  la  dothiénentérie,  d’en  re¬ 
chercher  la  valeur  séméiologique  et  pronostique,  sans  cesser 
de  me  préoccuper  de  la  pathogénie,  évidemment  complexe,  de 
ces  phénomènes. 

On  verra  dans  quelle  mesure  je  mettrai  à  profit  les  beaux 
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travaux  de  M.  Hayem  (1)  aussi  bien  que  le  très  libéral  ensei¬ 
gnement  clinique  dont  je  lui  resterai  toujours  sincèrement 
reconnaissant.  C’est  à  lui  que  je. dois  de  pouvoir  entreprendre 
cette  étude  à  l’aide  de  faits  'personnellement  observés. 

M’appuyant  sur  ces  faits,  je  ferai  d’abord  mention  de  deux 
accidents  qu’on  peut  difficilement  laisser  de  côté  quand  on 
parle  des  formes  cardiaques  de  la  fièvre  typhoïde  :  la  mort 
subite  et  le  collapsus  algide.  J’aborderai  ensuite  certains  phé¬ 
nomènes  que  j’ai  observés  isolément  :  les  intermittences  car¬ 
diaques,  l’affaiblissement  des  bruits  du  cœur,  les  souffles; 
puis  les  désordres  cardiaques  associés  et  combinés  (symp¬ 
tômes  de  la  défaillance  du  myocarde,  arythmie,  etc.). 

Le  dernier  chapitre  sera  consacré  à  l’endocardite  typhoï¬ 
dique. 

Quant  à  la  péricardite,  dont  j’ai,  observé  un  beau  cas  dans 
le  service  de  M.  Millard,  je  suis  forcé  de  la  laisser,  de  côté 
n’ayant  pas  à  ce  sujet  de  notes  assez  complètes. 

1°  Mort,  subite. 

Les  discussions  qu’a  soulevées  la  pathogénie  de  la  mort  su¬ 
bite  dans  la  fièvre  typhoïde  ne  sont  pas  closes  encore.  On  sait 
que  Dieulafoy  l’attribue  à  un  réflexe  d’origine  intestinale  im¬ 
pressionnant  le  bulbe  ;  Laveran  .et.  Bussard  à  l'anémie  céré-, 
braie  ;  Marvaud  à  la  thrombose  cardiaque  ;  d’autres  à  l’embo¬ 
lie  pulmonaire,  à  l’urémie,  à  l’intoxication  typhoïdique.  De- 
wèvre  (2),  qui  a  critiqué  avec  beaucoup  de  talent  toutes-  les 
théories  pathogén.iques,  invoque  la  névrite  dm  pneumo-gas- 
trique  et  fournit  en  faveur  de  cette  doctrine  deux  observations 
personnelles. 

La  théorie  qui  compte  actuellement  le  plus  grand  nombre 
de  partisans  est  celle  que  M.  Hayem  a  défendue  avec  sa 
grande  autorité  et  qu’il  a  faite  sienne:  celle  des  lésions  du 


(1)  Leçons  cliniques  sur  les  manifestations  cardiaques  de  la  fièvre 
typhoïde.  ( Progrès  médical ,  1875.) 

(2)  Archives  générales  de  médecine,  1887.  . 
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myocarde  et  de  l’endartérite  oblitérante.  Il  faut  reconnaître 
cependant  que  les  lésions  du  myocarde  et  des  artères  du 
cœur  ont  fait  défaut  dans  un  grand  nombre  de  cas.  L’obser¬ 
vation  qu’on  valire  s’ajoute  à  celles  où  les  recherches  histolo¬ 
giques  sont  restées  vaines. 

On  remarquera  que  la  mort  brusque  (plutôt  que  subite)  est 
survenue  ici  à  une  période  où  elle  est  fort  exceptionnelle, 
pendant  le  premier  septénaire.  Dewèvre  montre  dans  sa  sta¬ 
tistique  que,  sur  146  cas,  deux  fois  seulement  cet  accident  a 
été  signalé  pendant  la  première  semaine  ;  il  y  a  22  cas  pour  la 
seconde  semaine,  54  pour  la  troisième,  37  pour  la  quatrième, 
31  pour  la  cinquième  et  la  convalescence. 

Observation  I. 

Fièvre  lyphcnde.  A  la  fin  du  premier  septénaire,  mort  brusque  .  Pas 
de  lésion  cardiaque  à  l’œil  nu  ni  au  microscope. 

Guillaume  W.,  sujet  anglais,  15  ans,  entre  le  26  octobre  1880  dans 
le  service  de  M.  Hayem,  salle  Saint-Louis,  6  bis,  hôpital  Saint- An¬ 
toine.  C’est  un  garçon  petit,  chétif.  Il  habite  Paris  depuis  six  mois. 
Il  est  malade  depuis  treize  jours,  il  a  eu  de  l’agitation  et  du  délire, 
pas  de  diarrhée.  Il  ne  s'est  pas  alité  immédiatement. 

Actuellement  il  a  la  langue  sale;  pas  de  stupeur,  pas  de  toux,  pas 
de  céphalalgie  ;  gargouillement  de  la  fosse  iliaque  droite.  Selles 
ocreuses.  P.  100  ;  T.  39,6.  Rien  à  noter  au  cœur.  Lavements  froids. 
Applications  froides. 

Le  27.  La  nuit  a  été  calme.  T.  .38,6  ;  le.soir  39,9. 

Le  28.  T.  38,7  le  matin  ;  40,2  le  soir. 

Le  29..  Le  malade  est  calme,  ne  se  plaint  de  rien,  tousse  peu;  pas 
de  stupeur,  langue  humide,  pas  de  douleur  de  ventre.  Nous  ne  cons¬ 
tatons  pas  de  taches  rosées.  Le  malade  demande  à  manger.  On  lui 
donne  seulement  des  liquides.  Soir  T.  40,6. 

Le  30,  l’enfant  est  toujours  calme  la  nuit.  Ventre  modérément  bal¬ 
lonné.  Le  cœur  ne  parait  pas  affaibli.  T.  37,8  le  matin  ;  40,2  le  soir. 

A  7  heures  du  soir  il  s’adresse  à  la  religieuse,  et  lui]  demande  un 
objet  qu’il  désire.  A  7  h.  45,  il  prononce  des  paroles  incohérentes,  il 
délire,  sa  respiration  devient  bruyante,  stertoreuse  ;  au  bout  j  d’un 
instant,  il  succombe. 

Autopsie.  —  Les  dernières  plaques  de  Peyer  sont  tuméfiées,  ainsi 
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qu’un  grand  nombre  de  follicules  clos,  mais  il  n’y  a  pas  d’ulcéra¬ 
tion  dans  l’intestin.  Au  contraire  l’appendice  vermiforme  présente 
une  ulcération  d’un  centimètre  de  diamètre  au  voisinage  de  son  ori¬ 
fice;  plusieurs  ulcérations  plus  petites  existent  à  l’extrémité  opposée 
de  l’appendice.  Pas  de  perforation.  L’appendice  adhère  à  la  fosse 
iliaque  ainsi  que  le  cæcum  ;  il  y  a  un  certain  degré  de  périty- 
phlite. 

Entre  l’intestin  et  le  foie,  on  trouve  un  petit  foyer  purulent.  Par¬ 
tout  ailleurs  on  cherche  vainement  des  traces  de  péritonite. 

Ganglions  mésentériques  tuméfiés. 

Rate  molle,  diffluente,  mesurant  12  cent,  de  longueur. 

Rien  à  noter  pour  le  foie  et  les  reins. 

Poumons  congestionnés  au  niveau  des  bases. 

Le  cœur  est  un  peu  mou,  surchargé  de  graisse,  mais  il  n’y  a  pas 
de  décoloration  du  myocarde.  Pas  de  caillot  fibrineux  du  cœur  droit 
ni  de  l’artère  pulmonaire.  Pas  d’Bndocardite.  Valvules  saines.  L’exa¬ 
men  histologique  ne  révèle  aucune  lésion  du  myocarde  ni  des  vais¬ 
seaux  du  cœur. 

Cerveau  et  bulbe.  —  Pas  de  lésion  appréciable. 

'2°  COLLAPSTTS  ALGIDE. 

Le  collapsus  algide  est  un  accident  relativement  fréquent 
de  la  dothiénentérie.  En  général  il  est  attribué  à  la  perforation 
intestinale  ou  aux  hémorrhagies  de  l’intestin  ;  quelquefois 
aux  vomissements  répétés  ou  au  flux  diarrliéique.Mais  quand 
on  le  voit  se  produire,  il  faut  se  garder  'de  méconnaître,  à  côté 
des  causes  occasionnelles  variables,  la  cause  réelle  qui,  d’après 
Griesinger,  Wunderlicli,  Hayem,  n’est  autre  chose  que  la 
myocardite  ;  et  dans  tous  les  cas,  il  est  important  d’examiner 
avec  soin  le  cœur,  d’apprécier  exactement  l’énergie  contrac¬ 
tile  de  l’organe  et  d’administrer  largâ  manu  les  toniques  car¬ 
diaques. 

C’est  généralement  à  la  fin  du  second  septénaire  ou  au  com¬ 
mencement  du  troisième  que  survient  le  collapsus  dans  la 
fièvre  typhoïde.  A  ce  point  de  vue  l’observation  qu’on  Ta  lire 
obéit  à  la  loi  commune  :  les  accidents  d’algidité  ont  pu  être 
rapportés,  d’après  les  commémoratifs,  au  quatorzième  jour  de 
la  maladie. 
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Faut-il  incriminer  dans  ce  cas  une  lésion  du  myocarde? 
C’est  ce  qu’a  fait  M.Hutinel  qui,  rapportant  le  fait  en  résumé, 
dans  sa  thèse  d’agrégation  (1),  et  reflétant  l’opinion  de 
M.  Hayem,  écrit  ces  mots  :  «  Le  collapsus  algide  ne  se  serait 
probablement  pas  produit  si  la  fibre  musculaire  du  cœur  eût 
été  saine.  » 

On  ne  peut  faire  à  cet  égard  que  des  hypothèses  puisque  le 
malade  a  guéri  ;  mais  je  dois  déclarer  qu’avant  l’accident 
l’affaiblissement  cardiaque  n’avait  pas  sollicité  d'une  façon 
particulière  mon  attention.  J’avais  noté  simplement  le  pouls 
faible.  Je  savais  au  contraire  que  le  malade  avait  de  la  diar¬ 
rhée  depuis  trois  semaines ,  qu’il  n’avait  usé  chez  lui  d’aucun 
remède  pour  modérer  le  flux  intestinal,  qu’après  l’entrée  à 
l’hôpital  cette  diarrhée  aurait  presque  mérité  l’épithète  de 
cholériforme.  Voilà  un  ensemble  de  phénomènes  dont  il  est 
important  de  tenir  compte. 

On  remarquera  qu’ici  le  refroidissement  n’a  pas  été  aussi 
intense  que  dans  certains  cas,  que  par  exemple  dans  un  fait 
d’Hayem  où  le  thermomètre  marquait  34,1  dans  l’aisselle,  et 
36,5  dans  le  rectum.  Cependant  il  y  avait  bien  là  le  tableau 
classique  du  collapsus. 

Observation  II. 

Fièvre  typhoïde.  Diarrhée  abondante.  Le  13e  jour,  collapsus  algide . 

Convalescence  traînante.  Guérison. 

Ferdinand  W...,  22 'ans,  tisserand,  originaire  de  Brême,  robuste, 
bien  musclé,  entre  le  10  février  1880  à  Saint-Antoine,  service  de 
M.  Hayem,  salle  Saint-Louis,  n°  15.  Il  est  à  Paris  depuis  deux  ans, 
forcé  d’exercer  ici  la  profession  de  paveur.  Pendant  l’hiver,  il  a  souf¬ 
fert  du  froid,  mais  s’est  bien  nourri  ;  pas  d’excès  d’alcool. 

Depuis  trois  semaines,  diarrhée.  Il  y  a  quinze  jours,  perte  d’appé¬ 
tit,  courbature,  malaise.  Depuis  douze  jours  le  malade  a  interrompu 
son-travail;  il  n’a  pris  aucun  remède  pour  sa  diarrhée.  Depuis  deux 
jours,  céphalalgie.. Il  y  a  des  taches  rosées  nettes.  Ventre  peu  bal¬ 
lonné. 


(1)  Des  températures  basses  centrales.  Paris,  1880,  page  138. 
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T.  A.  39,5  ,  P.  lOO.Huit  selles  liquides  cette  nuit.  Langue  blanche. 
Pouls  faible.Lavements  laudanisés. 

Le  il,  diarrhée  profuse.  T.  A.  38,1  le  matin  ;  37,3  le  soir. 

Le  12,  le  malade  se  plaint  d’avoir  froid.  T.  36,1  dans  l’aisselle, 
37,4  dans  le  rectum.  M.  Hayem  est  frappé  de  l’aspect  du  patient  qui 
rappelle  celui  des  cholériques  :  teiate  cyanique  de  la  face,  nez  pincé, 
yeux  excavés,  algidité  des  mains  et  des  pieds,  perte  de  l’élasticité  de 
la  peau,  refroidissement  de  l’haleine.  Le  ventre  est  rétracté.  Les  pul¬ 
sations  de  la  radiale  sont  si  faibles  qu’on  ne  peut  les  compter.  Le 
cœur  bat  faiblement;  on  ne  perçoit  le  premier  bruit  ni  à  la  pointe, 
ni  à  la  base.  Toux  fréquente  avec  quelques  crachats.  Deux  selles 
diarrhéiques  pendant  la  nuit  ;  pas  de  vomissements.  Voix  .cassée  ; 
prostration,  abattement. 

Il  s’agit  là  d’un  véritable  collapsus. 

Boissons  chaudes,  cognac.  Infusion  d’un  gramme  de  poudre  de 
feuilles  de  digitale.  On  réchauffe  le  malade  à  l’aide  de  boules  d’eau 
chaude  et  de  couvertures. 

Soir,  T.  A.  37,4.  P.  100.  Amélioration  légère  ;  agitation. 

Le  13,  T.  A.  36,7  ;  T.  R.  38,2  ;  même  aspect  cholériforme  que  la 
veille.  La  nuit  n’a  pas  été  calme  malgré  l’injection  de  morphine  que 
j’ai  dû  pratiquer  le  soir.  Pouls  filiforme  (88).  On  perçoit  les  deux 
bruits  du  cœur. 

Soir,  T.  R.  38,6  ;  P.  96.  Le  malade  se  trouve  mieux.  Il  demande  à 
manger. 
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-  Le  14,  insomnie,  agitation.  Langue  blanche,  ventre  en  bateau  ; 
peau  toujours  privée  d’élasticité. 

La  faiblesse  est  moindre  ;  la  voix  plus  forte. 

Soir,  T.  R.  38,5  ;  P.  88. 

Le  16.  La  diarrhée  diminue.  T.  R.  38,2;  P.  84. 

Soir  38,8  ;  P.  80.  Quelques  crachats'  de  bronchite  ;  peu  de  râles. 

Le  17.  La  diarrhée  continue.  Le  malade  est  abattu  et  inquiet.  II 
dort  peu.  T.  R.  38,3;  P,  72.  Suppression  de  la  digitale.  Cognac,  café, 
extrait  de  quinquina,  potion  cordiale. 

Soir,  T.  R.  38,4.  P.  80.  Agitation,  délire,  hallucinations.  Le  ma¬ 
lade  se  croit  à  son  travail.  Face  colorée.  Soif  vive. 

Le  18.  T.  R.  38°  (T.  A.  37°)  ;  P.  76.  Diarrhée  modérée.  On  accorde 
un  œuf  au  malade.  Traitement  ut  supra. 

Soir,  T.  R.  38,5  ;  -P.  84. 

Le  19.  T.  R.  38°  le  matin  ;  38,8  le  soir.  P.  72  et  80.  Ventre  en  ba¬ 
teau.  Expectoration  abondante  ;  râles  sous-crépitants  fins  à  gauche. 
Sirop  diacode. 

Le  20.  Les  nuits  sont  toujours  agitées.  En  outre  la  diarrhée  s’est 
exaspérée  (15  selles  dans  la  nuit).  Bismuth,  diascordium,  café, 
extrait  de  quinquina,  cognac. 

T.  R.  38,2;  P.  92. 

Le  soir  T.  R.  39°  :  P.  88.  Le  malade  se  plaint  de  douleurs  au  dos, 
au  niveau  des  vertèbres  et  sur  les  côtes;  Agitation.  Injection  de 
morphine. 

Le  24.  T.  R.  39,2  ;  39“  le  soir  ;  P.  84. 

Depuis  ce  jour  la  température  s’abaisse  et  oscille  bientôt  entre 
37°  et  38°.  Le  pouls  varie  de  84  à  96.  Amélioration  lente. 

Le  28.  P.  54.  La  diarrhée  a  cessé.  Le  malade  reprend  progressi¬ 
vement  ses  forces.  Il  mange  avec  plaisir.  Mais  la  convalescence  est 
traînante.  C’est  seulement  le  20  mars  que  le  patient  peut  être  en¬ 
voyé  à  Vincennes. 

3“ Intermittences  cardiaques. 

Le  mot  intermittence  a  une  signification  bien  précise  ;  il  ne 
faut  pas  confondre  les  intermittences  avec  les  irrégularités  du 
cœur.  Lasègue  a.  insisté  avec  raison  sur  l’importance  de  cette 
distinction:  «  L’intermittence,  dit-il  (1),  répond  exclusive- 


(1)  Des  intermittences  cardiaques.  Arch.  gén.  de  méd.,  1872. 
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ment  à  une  modification  du  rythme  qui  consiste  en  ce  fait 
qu’après  une  succession  de  battements  ordonnés  il  survient 
un  repos  plus  ou  moins  prolongé  auquel  succède  une  nouvelle 
série  de  pulsations  égales  en  intensité  et  en  rythme.  »  Quand 
on  ausculte  un  cœur  intermittent  on  a  simplement  la  sensa¬ 
tion  d’un  arrêt  momentané  des  contractions,  et  cèt  arrêt  se 
traduit,  sur  le  tracé  sphygmographique,  par  la  prolongation 
de  la  ligne  de  descente.  On  ne  voit  donc  sur  le  tracé  que  des 
pulsations  de  deux  ordres  :  les  pulsations  régulières  et  les 
pulsations  prolongées.  Il  n’y  a  rien  qui  corresponde  à  des  con¬ 
tractions  abrégées  du  cœur.  Au  contraire  le  tracé  d’un  cœur, 
ou,  ce  qui  revient  au  même,  d’un  pouls  irrégulier ,  montre  des 
pulsations  de  trois  catégories  :  normales,  prolongées  et  abré¬ 
gées  ;  de  plus  ces  pulsations  se  succèdent  les  unes  aux  autres 
d’une  façon  capricieuse,  désordonnée,  c’est  ce  qui  constitue 
l 'arythmie. 

L’arythmie  peut  être  le  résultat  des  intermittences  du  Cœur, 
les  arrêts  de  l’organe  n’obéissant  à  aucune  loi  connue,  mais 
il  arrive  aussi  que  le  rythme  du  cœur  intermittent  soit  modi¬ 
fié  et  non  détruit, qu’il  y  ait, suivant  l’expression  deM.Hayem, 
des  intermittences  rythmées,  c’est-à-dire  se  reproduisant  uni¬ 
formément  à  la  suite  d’un  nombre  déterminé  de  pulsations 
régulières,  et  que  d’autre  part  ces  intermittences,  Ces  repos 
du  Cœur,  conservent  une  durée  uniforme.  C’est  ce  dont  on 
peut  se  convaincre  en  jetant  un  coup  d’œil  sür  les  trois  tracés 
sphygmographiques  de  l’ouvrage  de  M.  Hayem  ( loco  citaio, 
page  10).  Dans  un  de  ces  tracés  l’arrêt  se  reproduit  toujours 
après  trois  pulsations.  Dans  les  deux  autres,  après  quatre 
pulsations  de  valeur  égale.  Il  y  a  donc  là  un  rythme  facile  à 
saisir. 

Dans  les  trois  observations  que  jë  vais  relater  ici  et  dans 
lesquelles  les  intermittences  ont  constitué, sihon  le  phénomène 
cardiaque  unique,  du  moins  le  prépondérant,  elles  ont  etc 
deux  fois  non  rythmées,  une  fois  rythmées.  Dans  Ce  dernier 
cas,  le  rythme  s’est  modifié  au  cours  de  l’observation;  j’avais 
noté  le  vingtième  jour  des  arrêts  séparés  par  quatre  pulsa¬ 
tions  régulières;  le  26°  jour  je  comptais  entre  deux  repos  sept 
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ou  huit  pulsations  normales,  plus  tard  huit  ou  neuf  ;  plus 
tard  encore  elles  devinrent  très  rares,  et  finirent  par  dispa¬ 
raître. 

On  sait  que  M.  Hayem  attaché  une  grande  importance,  au 
point  de  vue  du  pronostic,  à  l’époque  d’apparition  des  inter¬ 
mittences  ;  d’après  lui  celles  qui  surviennent  à  la  fin  de  la  se- 
sonde  semaine  ou  au  début  de  la  troisième,  permettent  d’an¬ 
noncer  la  terminaison  fatale,-,  tandis  que  celles  de  la  période 
de  défervescence  annoncent  :  au  :  contraire  la  convalescence. 
Dans  une  observation  de  Landouzy  et  Siredey,  les  intermit¬ 
tences  constatées  vers  le  dixième  jour,  sans  signes  stéthosco¬ 
piques,  ont  précédé  de  quelques  jours  la  mort  subite.  On  verra 
plus  loin  (obs.  XI)  un  fait  où  je  les  ai  notées  pour  la  première 
fois  le  septième  jour,  jour  de  la  mort.  Mais  chez  les  trois  ma¬ 
lades  dont  je  relate  l’histoire  en  ce  chapitre  elles  n’ont  pas  eu 
de  signification  pronostique  fâcheuse ,  bien  que  survenant  deux 
fois  au  début  (le  huitième  jour) .  Tout  autre  sera  (nous  le 
verrons  plus  loin)  le  pronostic  des  irrégularités  cardiaques, 
de  l’arythmie  vraie. 

Pour  le  moment,  je  veux  encore  mettre  ce  fait  en  relief  que 
les  intermittences  peuvent  se  montrer,  comme  je  l’ai  vu  une 
fois  (obs.  IV),  sans  autre  symptôme  cardiaque,  à  titre  de  ma¬ 
nifestation  isolée. Ne  devons-nous  donc  pas  les  attribuer  alors, 
surtout  s’il  s’agit  de  cas  légers,  à  un  désordre  nerveux  plutôt 
qu’à  une  lésion  myocardique  ? 

A  côté  des  intermittences,  je  signalerai  le  phénomène  in¬ 
verse,  celui  des  pulsations  redoublées  (tracé  n°  3,  obs.  V). 
Au  lieu  d’un  repos  du  cœur,  il  se  produit  là  deux  contractions 
dont  la  forme  correspond  exactement,  au  point  de  vue  de  ia 
durée,  à  une  contraction  normale,  de  sorte  qu’elles  ne  trou¬ 
blent  pas  l’allure  générale  du  tracé.  Ces  contractions  redou¬ 
blées  n’ont  été  observées  par  moi  que  chez  un  seul  sujet,  à 
une  période  où  les  intermittences  rythmées  étaient  perçues 
également, 
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Observation  III, 

Fièvre  typhoïde  légère.  Intermittences  cardiaques  non  rythmées , 
observées  seulement  le  jour  de  l'entrée  [le  huitième  jour).  Souffle 
systolique  à  la  pointe  et  à  la  base.  Guérison. 

Louis  M...,  19  ans,  ébéniste,  entre  dans  le  service  de  M.  Hayem  le 
4  novembre  1880.  Pas  d’antécédents  dignes  d’intérêt.  Depuis  sept 
jours  céphalalgie,  vertiges,  diarrhée.  Le  malade  est  alité  depuis 
cinq  jours.  Dyspnée,  palpitations,  langue  sale  ;  ventre  peu  ballonné, 
peu  sensible.  Pas  de  taches. 

Le  soir,  T.  39°;  P.  92.  Le  pouls  n’est  pas  régulier  :  Après  trois 
ou  quatre  pulsations  normales,  il  y  a  un  arrêt,  puis  les  pulsations 
reprennent  leur  cours  avec  un  caractère  uniforme  ;  les  repos  sont 
séparés  souvent  par  un  nombre  de  contractions  plus  considérable 
(7  ou  8)  de  sortes  que  les  intermittences  ne  sont  pas  rythmées.  Je  con¬ 
state  un  souffle  systolique  à  la  pointe  du  cœur. 

Le  5.  La  fièvre  typhoïde  s’affirme.  Rien  de  grave.  Peu  de  signes 
thoraciques.  Ventre  modérément  ballonné.  Pouls  dicrote  (96)  abso¬ 
lument  régulier.  Les  intermittences  ont  disparu.  Souffle  à  la  pointe 
et  à  la  base  du  cœur. 

La  maladie  a  une  marche  régulière,  sans  complications.  Le  pouls 
reste  régulier.  Le  27  novembre, le  malade  part  guéri  pour  Vincennes. 

Observation  IV. 

Fièvre  typhoïde.  Intermittences  non  rythmées  du  pouls  à  partir  àu 
huitième  jour,  jusqu' au  vingt-septième  jpur.  Pas  d'autre  manifes¬ 
tation  cardiaque.  Albuminurie  légère.  Guérison. 

.  Pierre  R...,  17  ans,  sellier,  entre  le  20  juin  1881,  à  Beaujon,  service 
de  M.  Millard,  salle  Saint-Louis  n»  7.  Il  a  eu  à  8  ans  une  coxalgie 
droite  avec  suppuration,  et  atrophie  consécutive  du  membre  ;  à 
10  ans  la  rougeole.  Pas  d’autre  maladie  sérieuse. 

Après  deux  ou  trois  jours  de  malaise  il  a  dû  suspendre  son  tra¬ 
vail  le  14  juin  ;  il  s’est  alité  le  17;  le  18,  il  a  eu  une  épistaxis.  Perle 
d’appétit,  diarrhée,  coliques. 

Le  soir  du  20  juin,  T.  40». 

Le  21,  T.  39,6 ;  P.  96.  M.  Millard  constate  les  signes  évidents  de 
la  dothiénentérie  et  admet  que  la  maladie  est  au  huitième  jour.  Il  y  a 
des  taches  rosées  lenticulaires.  Ventre  ballonné,  diarrhée,  gargouil¬ 
lement  de  la  fosse  iliaque,  langue  sèche,  fuliginosités.  Quelques  râlès 
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de  bronchite.  Le  pouls  est  régulier,  dicrote.  Traitement  :  eau  de 
Sedlitz,  compresses,  lotions  froides,  lavement,  salicylate  de  soude 
2  grammes. 

Soir,  T.  41»!  P.  100.  Le  pouls,  qui  était  régulier  le  matin,  est 
devenu  intermittent.  Après  deux  ou  trois  pulsations  régulières  sur¬ 
vient  une  pulsation  prolongée;  il  n'y  ep  a  pas  de  brèves.  De  même, 
en  auscultant  le  cœur,  je  perçois  des  arrêts  assez  fréquents,  La  pointe 
bat  nettement  dans  le  quatrième  espace  ;  le  choc  est  perceptible  à 
la  main.  Les  deux  bruits  sont  faciles  à  entendre  à  la  base  et  à  la 
pointe  ;  il  n'y  a  pas  de  souffle. 

Le  22.  T,  38°6  ;  P,  92.  Je  prends  une  douzaine  de  tracés  spbygmo- 
graphiques  spr  la  radiale  gauche.  Sur  plusieurs  d’entre  eux  on  ne 
voit  que  des  pulsations  régulières,  lin  général  il  n’y  a  sur  un  tracé 


Tracé  n°  2. 


qu’une  seule  pulsation  prolongée,  mais  parfois  il  y  a  deux,  ou  même, 
comme  on  le  voit  sur  la  seconde  de  ces  figures,  trois  pulsations 
prolongées.  Donc  les  intermittences  du  pouls  ne  sont  pas  soumises 
à  une  règle  fixe,  elles  ne  sont  pas  rythmées.  Mais  on  ^remarquera 
qu'elles  ont  toujours  la  même  durée.  D’autre  part  on  remarquera, 
sur  ces  tracés,  qu?il  n’y  a  pas  de  pulsations  brèves  :  celles  qui  ne 
sont  pas  prolongées  ont  une  durée  à  peu  près  invariable. 

Soir,  T.  39,6  ;  P.  104;  E.  32.  Mêmes  intermittences.  Je  constate 
un  peu  d’albumine  dans  l’urine. 

Le  23.  Langue  humide,  ventre  modérément  ballonné, pas  de  symp¬ 
tôme  grave.  P.  92  le  matin,  100  le  soir.  Aujourd’hui  je  ne  trouve  pas 
d’intermittence;  j’observe  longuement  sans  constater  d’irrégularité. 

Le  25. Etat  moins  bon.  Le  malade  a  vomi  hier  sa  potion  de  salicylate 
(M.  Millard  la  supprime).  Les  intermittences  ont  reparu.  Cognac. 
Extrait  de  quinquina. 

Le  27. L’état  s’améliore.  Les  intermittences  persistent,  Je  trouve  à 
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la  base  du  cœur  un  dédoublement  du  second  bruit.  Pas  de  souffle 
cardiaque. 

Le  29.  P.  66.  Le  pouls  est  faible  et  régulier. 

Le  30.  La  température  reste  basse  (36°8  matin  et  soir).  Pouls 
régulier. 

Le  det  juillet,  apÿrexie.  On  accorde  un  œuf  au  malade  qui  demande 
de  la  nourriture  solide. 

Le  4.  T.  37u  le  matin,  38°4  le  soir.  Cependant  l’état  reste  satis¬ 
faisant.  P.  84  et  96. 

Le  5.  Les  intermittences  reparaissent.  P.  88  et  104. 

Le  8.  Le  malade  se  lève  pour  la  première  fois. 

Le  9.  T.  38,4  le  matin,  37,2  le  soir.  P.  96  et  92.  Coliques,  cons¬ 
tipation.  Les  intermittences  persistent.  Le  premier  bruit  est  rude  à 
la  pointe  ;  pas  de  souffle.  L’albUminurie  a  cessé. 

Depuis  ce  jour  (vingt-septième  jour  de  la  maladie)  les  intermit¬ 
tences  cardiaques  disparaissent.  Le  pouls  reste  en  moyenne  à  80. 

Le  16  juillet  le  malade  part  pour  Vincennes,  en  convalescence. 
Pouls  régulier  (84). 

Observation  V. 

fièvre,  typhoïde,  dm  UW  anémique.  Intermittences  cardiaques 
rythmées  survenant  -mrM  lu  défervescence,  le  vingtième  jour,  et 
durant  (rois  semaines.  Quelques  contractions  redoublées.  Courte 
•rechute.  Guérison.  .  >  P 

Marie  K...,  18  ans,  domestique,  entre  le  23 octobre  à  Saint-Antoine, 
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chez  M.  Hayem,  salle  Sainte-Thérèse,  n°  1.  Rien  d’intéressant  dans 
son  passé  pathologique.  Elle  est  à  Paris  depuis  7  mois  seulement. 
Après  huit  jours  de  prodromes  elle  s’est  mise  au  lit. 

Elle  est  au  neuvième  jour  de  la  maladie,  d’après  les  renseigne¬ 
ments.  Stupeur,  langue  sale,  ventre  ballonné,  taches  rosées.  P.  112. 
T.  40.  Pouls  régulier.  Souffle  systolique  à  la  base,  au  foyer  de  l’ar¬ 
tère  pulmonaire,  souffle  léger  à  la  pointe.  Quelques  râles  de  bron¬ 
chite.  Potion,  extrait  de  quinquina  4  gram.  Lotions  froides.  Deux 
verres  d’eau  de  Sedlitz. 

Le  24.  P.  100  ;  T.  39,2.  Soir,  39,8. 

Le 25.  P.  120.  T.  38,4.  Soir  40;  P. 104. 

Le  26.  T.  38,8.  Soir  39,8  ;  P.  96. 

Le  27.  T.  39°.  Pouls  faible  mais  régulier  (124).  On  note  en  même 
temps  la  disparition  du  souffle  de  la  pointe  et  l'affaiblissement  du 
premier  bruit.  Soir,  39,8. 

Le  28.  Pouls  plus  lent  (104)  et  réapparition  du  souffle  de  la 
pointe.  T.  38,6.  Soir,  38,8.. 

Le  29.  Dédoublement  du  second  bruit  à  la  pointe  et  à  la  base. 
P.  108:  T.  39,6.  Soir,  39,2. 

Le  30.  T.  38,6.  Soir,  39,8. 

Le  31.  Bronchite  légère.  Julep  diacode  avec  kermès  0,30,  P.  84; 
T.  37,8.  Soir,  39. 

1er  novembre.  P.  84  régulier.  T.  37,6.  Soir  38,4. 

Le  2.  Amélioration  progressive  des  symptômes  abdominaux  et  de 
l’état  général.  La  malade  demande  à  manger.  P.  76  ;  T.  37,2.  Soir  38°. 

Le  3  (vingtième  jour  de  la  maladie)  nous  notons  pour  la  première 
fois  des  intermittences  du  pouls.  Il  y  a  d’abord  quatre  pulsations 
normales,  puis  un  arrêt  et  ensuite  une  reprise  de  quatre  pulsations 
régulières,  les  intermittences  sont  donc  rythmées.Le  pouls  est  du  reste 
faible.  P.  72  ;  T.  36,8.  Soir,  37,8. 

Le  4.  P.  76  ;  T.  37®.  Soir,  37,2. 

Le  5.  P.  72  ;  T.  36,8.  Les  intermittences  cardiaques  persistent. 
Souffle  de  la  pointe  ;  souffle  plus  marqué  à  la  base.  Langue  propre, 
peu  de  diarrhée.  Râles  de  bronchite  disséminés.  Soir,  P.  64  ;  T.  37,4. 

Le 6.  P.  72; T. 36,8.  Intermittences  très  nettes  du  pouls; mais  elles 
peuvent  manquer  totalement  sur  certains  tracés.  Je  note  un  phéno¬ 
mène  nouveau.  En  opposition  avqc  des  pulsations  prolongées,  cer¬ 
taines  pulsations  ont  un  caractère  inverse  ;  elles  sont  plus  brèves 
que  les  normales. 
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Tracé  n°  3. 


On  peut  constater  sur  le  tracé  cette  particularité.  Il  y  a  là  une 
•pulsation  redoublée  sans  trouble  du  tracé  général  puisque  la  somme 
de?  deux  pulsations  courtes  équivaut  exactement  à  une  pulsation 
normale,  ' 

On  accorde  pour  la  première  fois  un  œuf  à  la  malade.  Le  soir, 
T.  37,2, 

Le  7.  Un  peu  de  malaise.  Diète.  Eau  de  Sedlitz  deux  verres.  P.  96; 
T.  36,8.  Soir,  P.  104  ;  T.  39,2. 

Le  8.  T.  37,6.  Soir  T.  38,4.  ;  P.  96. 

Le  9  (vingt-sixième  jour),  T.  37,4  ;  P.  66.  Soir,  T.  37,4  ;  P.  84. 

Les  pulsations  redoublées  n’existent  plus  ;  les  intermittences  sont 
plus  espacées  qu’au  début  ;  je  compte  une  série  de  |7  ou  8  pulsa¬ 
tions  normales  avant  la  pulsation  prolongée. 

Le  10.  Apyrexie.  P.  84;  80  le  soir.  La  convalescence  s'établit. 

Le  11,  les  intermittences  existent  encore,  mais  plus  rares,  séparées 
par  huit  ou  neuf  pulsations  normales. 

Le  20.  On  ne  les  perçoit  plus  que  très  rarement. 

Le  29.  Cœur  absolument  régulier.  Souffles  systoliques  à  la  pointe 
et  à  la  base.  Bruit  de  rouet  de  la  jugulaire  interne.  La  malade  part 
guérie  pour  le  Vésinet. 

4»  Affaiblissement  des  bruits  du  cœur. 

Les  bruits  du  cœur  sont  généralement  bien  perçus  au 
cours  du  premier  septénaire,  en  même  temps  que  le  choc  du 
cœur.  C’est  pendant  le  second  septénaire  que  la  défaillance 
cardiaque  se  traduit  soit  par  des  souffles,  soit  par  l’affaiblis¬ 
sement  des  bruits  normaux.  Cet  affaiblissement  existe  surtout 
au  moment  de  la  systole  et  à  la  pointe  :  cela  indique  que  le 
cœur  gauche  est  plus  atteint  que  le  cœur  droit.  (On  sait  que 
Stokes  a  noté  la  disparition  du  premier  bruit  dans  des  cas 
graves  de  typhus  pétéchial.)  En  même  temps  M.  Hayem 
signale  l'ondulation  pectorale  visible  chez  les  sujets  maigres 
et  remplaçant  le  soulèvement  brusque  des  espaces  inter- 
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costaux  que  devrait  produire,  à  l’état  normal,  la  contraction 
cardiaque.  Si  l’ondulation  manquait,  l’affaiblissement  des 
bruits  pourrait  faire  songer  à  la  péricardite. 

Dans  l’une  des  observations  qu’on  va  lire  l’affaiblissement 
dès  bruits  s’est  manifesté  dès  le  début  ;  dans  l’autre  au  troi¬ 
sième  septénaire.  Ce  signe  a  précédé  l’arvthniie.  Il  n’y  a 
pas  eu  de  souffle  cardiaque.  Dans  ces  deux  cas  la  myocardite 
a  été  démontrée  histologiquement. 

Observation  VI. 

Fièvre  typhoïde  d'abord  simplement  adynamique.  Affaiblissement 
notable  des  bruits  du  cœur.  Le  vingtième  jour  seulement  inter¬ 
mittences  du  pouls  coincidant  avec  la  recrudescence  thermique 
et  l’ataxie.  Pneumonie.  Mort  le  vingt-deuxième  jour.  A  l’autopsie, 
myocardite. 

Mauripe  C...,  sujet  italien,  garçon  maçon,  robuste,  entre  le 
24  mai  1880  dans  le  service  de  M.  Hayem,  safle  $aintrLouis  n°  20. 
Taches  rosées,  ventre  ballonné,  langue  sèche,  un  peu  d’angine  ;  quel¬ 
ques  rèles  de  bronchite,  P,  84.  T.  40°.  Le  pçeur  est  faible. 


Le  25  (douzième  jour  de  la  maladie)  M.  Hayena  constate  l'affaiblis¬ 
sement  très  marqué  des  bruits  du  cœur  Pt  du  choc  de  la  pointe.  Le 
pouls  est  régulier,  peu  diprote,  Si  pulsations,  T,  39,4,  Pas  de  souffle. 


Tracé  n°  4. 


Lavements  froids,  lotions  froides.  Cpgnac  40  gr.  Extrait  de  quin¬ 
quina  4  gr.  Infusion  faite,  avec  1  gramme  de  poudre  de  feuilles  de 
digitale. 

Soir,  39,8. 

Le  26.  T.  $9,2,  P.  92.  Infusion  de  digitale  1  gr.  20.  Soir,  T.  39,8. 
P.  92. 

Le  27.  P.  88.  T.  39,4,  le  matin,  39,8  le  soir.  Même  traitement. 

Le  28.  T.  39,2.  P.  80.  Soir  T.  39,4.  P.  92. 

Le  29.  T.  38,8.  P.  96.  L’affaiblissement  du  cœur  semble  aug¬ 
menter.  Pouls  régulier,  dicrote.  Stupeur,  adynamie,  peu  de  délire 
nocturne.  Pas  d’albùmine  dans  l’urine.  Bronchite.  Ventouses  sèches. 
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Digitale  ut  supra.  Soir,  39,2. 

Le  30.  Epistaxis  répétées.  T.  38,4.  P.  100. 

Soir,  T,  39,2.  P.  104. 

Le  31.  Délire  la  nuit.  Toux.  Adynamie.  Mêmes  signes  cardiaques. 
T.  38,2.  P.  98.  Soir.  T.  39.  P.  96.  Hémoptysie. 

1er  juin  (dix-neuvième  jour).  Pouls  influencé  par  la  digitale,  ralenti 
(64)  petit,  sans  dicrotisme  et  régulier.  On  peut  comparer  au  tracé 
pris  le  douzième  jour,  celui  du  dix-neuvième  jour. 
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M.  Hayem  supprime  la  digitale,  T.  38,2. 

Le  soir,  le  pouls  reste  lent  (68)  mais  la  température  s’élève  à 
39°8.  Agitation, délire  de  paroles  et  d’actions,  respiration  stertoreuse. 

Le  2,  délire,  ataxo-adynamie.  Cyanose  de  la  face  et  des  mains. 
Aux  deux  bases  en  arrière  on  constate  des  signes  de  congestion  pul¬ 
monaire.  Premier  bruit  du  cœur  affaibli.  Le  pouls  est  toujours  faible, 
mais  il  y  a  des  intermittences  survenant  assez  régulièrement  après 
cinq  ou  six  pulsations  moyennes.  T.  39.4.  P.  80.  M.  Hayem  prescrit 
de  nouveau  :  infusion  de  digitale  1  gr.,  cognac,  extrait  de  quinquina. 
Soir  T.  39,8.  P.  108. 

Le  3.  Respiration  accélérée  (R.  54).  Râles  aux  deux  bases.  Grande 
agitation  la  nuit.  T.  39,6.  P.  120.  Le  pouls  est  régulier.  Trémulation 
des  lèvres  et  de  la  langue,  carphologie.  Les  bruits  pulmonaires 
empêchent  l’auscultation  du  cœur. 

Soir,  P.  138.  Il  est  difficile  de  prendre  la  température  à  cause  de 
l’agitation  du  malade. 

Le  4  (22°  jour).  Mort  à  6'heures  du  matin. 

Autopsie.  —  Lésions  intestinales  classiques.  Rate  grosse.  Foyer 
pneumonique  de  la  grosseur  d’une  orange  à  la  base  droite.  Conges¬ 
tion  à  gauche.  Cœur  remarquablement  mou,  flasque,  pâle,  teinte 
feuille  morte,  granuleux  à  la  coupe.  Parois  ventriculaires  amincies. 
La  myocardite  est  démontrée  par  l’examen  histologique  (1).  Pas 
d’endocardite. 

Observation  VII 

Fièvre  typhoïde  ( forme  abdominale).  Diarrhée  incoercible.  Au 

3e  septénaire,  affaiblissement  du  premier  bruit  du  cœur,  surtout  â 

la  pointe,puis  inégalités  et  irrégularités  du  pouls.  Pas  de  souffle. 

Mort  brusque.  Myocardite. 

Marie  C...,  21  ans,  domestique,  entre,  le  28  février  1890,  dans  le 
service  de  M.  Hayem,  salle  Sainte-Thérèse,  n“  10.  Elle  n’a  jamais  eu 
de  maladie  grave.  Elle  n’est  à  Paris  que  depuis  un  an.  L’affection  ac¬ 
tuelle  a  débuté,  il  y  a  trois  semaines,  par  de  l’inappétence,  de  la 
courbature,  des  frissons,  et  dès  le  début  la  jeune  fille  a  pris  le  lit. 


(1)  Comme  il  s’agit  surtout,  dans  cette  étude,  d’une  description  de 
symptômes,  je  me  contenterai  d’énoncer  les  résultats  anatomo¬ 
pathologiques  et  histologiques  sans  entrer  dans  de  minutieux 
détails. 
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C’est  seulement  depuis  quinze  jours  qu’elle  a  une  diarrhée  abondante, 
de  l’insomnie,  d6  la  céphalalgie,  de  la  toux. 

Stupeur  très  accentuée;  face  un  peu  cyanosée:  langue  sale  ;  ventre 
ballonné,  tendu,  douloureux  à  la  pression.  Gargouillement  de  la 
fosse  iliaque  droite.  On  voit  sur  l’abdomen  quelques  taches  rosées 
pâles.  P.  116.  T.  39,8. 

27  février.  M.  Hayem  constate  un  murmure  continu  avec  renforce¬ 
ment  dans  la  jugulaire  interne,  pas  de  phénomène  cardiaque.  P.  104  ; 
T.  39.1.  Diagnostic:  fièvre  typhoïde  adynamique  (forme  abdominale), 
à  la  fin  du  second  septénaire  (?)  Il  est  impossible  de  fixer  exactement 
le  jour  du  début. 

Lotions  froides,  lavements  froids. 

Soir,  T.  40,2;  P.  120. 

Le  28.  T.  39,4  le  matin,  40°  le  soir  ;  P.  120. 

Le 29.  T.  39,2  le  matin,  40,1  le  soir.  Selles  abondantes,  liquides; 
un  peu  de  toux;  prostration. 

1er  mars.  La  diarrhée  persiste.  Sirop  diacode,  sous-nitrate  de  bis¬ 
muth  4  gr.,  cataplasmes  laudanisés.  T.  39,8  le  matin,  40,4  le  soir. 

Le  2.  Même  traitement.  T.  39,6  le  matin,  40,7  le  soir. 


Le  3.  La  langue  reste  humide  ;  absence  de  fuliginosités.  Nuit  calme, 
pas  de  délire;  peu  de  symptômes  thoraciques;  Les  symptômes  abdo¬ 
minaux  conservent  au  contraire  toute  leur  gravité;  tympanisme, 
diarrhée.  T.  40,2  le  matin,  40,4  le  soir. 
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Le  4.  ;  Six  garde-robes  depuis  hier.  M.  Hayem  constate  ce  matin 
Y  affaiblissement  du  premier  bruit  du  cœur,  surtout  à  la  pointe.  Le 
pouls  est  petit,  dépressible.  P.  120  ;  T.  39,8.  Infusion  de  poudre  de 
feuilles  de  digitale,  1  gr.  '■ 

Soir,  T.  40,4. 

Le  5.  P.  120,  pulsations  faibles.  Premier  bruit  dii  cœur  sourd  et 
obscur.  Stupeur,  prostration.  La  langue  est  humide;  peu  de  râles 
dans  la  poitrine.  Il  y  a  encore  sur  le  thorax  de  nombreuses  taches 
rosées  lenticulaires.  T.  40°.  Infusion  de  digitale;  1  gr.  20. 

Soir,  T.  40,4. 

Le  6.  Malgré  ladigitale,P.  128.  T.  40.  Infusion  de  digitale,  1  gr.  50. 

Soir,  P.  112;  T.  41,2. 

Le  7.  La  digitale  agit:  P.  68  ;ï.  38,4.  Le  choc  du  cœur .  est  perçu 
nettement;  on  entend  les  deux  bruits.  Pouls  un  peu  inégal,  mais 
régulier  dans  son  rythme.  On  supprime  la  digitale.  Ventouses 
sèches. 

Soir,  T.  40,8;  P.  92. 

Le  8.  T.  39,8;  P.  88.  Prostration,  affaiblissement,  diarrhée  pro¬ 
fuse.  Il  y  a  de  la  dyspnée,  bien  que  les  râles  soient  rares.  Le  pouls, 
toujours  inégal,  esten  outre  irrégulier  ;  il  y  a  de  l’arythmie.  Le  choc 
du  cœur  est  sensible  à  la  main,  mais  les  deux  bruits  sont  faibles, 
on  les  perçoit  mal;  ils  se  succèdent  si  rapidement  l’un  à  l’autre  (le 
petit  silence  étant  excessivement  court)  qu’ils  semblent  presque  con¬ 
fondus.  Cognac,  extrait  de  quinquina,  café,  lavements  laudanisés. 

Soir,  P.  112  ;  T.  41,1.  Le  pouls  est  plus  fort.  Délire. 

Le  9.  P.  88;  T.  40,7.  Pouls  faible.  A  la  pointe,  on  n’entend  pas  le 
premier  bruit,  qui  est  perçu  au  contraire  à  la  base.  On  ajoute  aux 
remèdes  indiqués  1  gr.  de  teinture  de  digitale  ;  vésicatoire  à  la  région 
précordiale. 

Soir,  T.  40,4  ;  P.  108,  Pouls  faible,  inégal  et  irrégulier. 

Le  10.  Stupeur  adynamie,  délire  de  paroles,  tympanisme,  diarrhée 
incoercible,  vomissements.  La  langue  n’est  cependant  pas  sèche.  Le 
vésicatoire,  après  vingt-quatre  heures  n’a  pas  attaqué  la  peau. 
P.  100;  T.  40,2.  Teinture  de  digitale  2gr. 

Soir,  P.  108  ;  T.  41,6.  Délire  d’actions.  La  malade  veut  se  lever  et 
sortir. 

Le  11.  Même  diarrhée;  T.  40,8  ;  P.  104.  Le  Choc  du  cœur  est  plus 
fort,, mais  les  deux  bruits  sont  toujours  rapprochés.  A  la  pointe,  le 
premier  bruit  est  à  peine  marqué,  tandis  qu'on  le  perçoit  nettement 
sous  le  sternum  :  les  contractions  du  ventricule  droit  sont  donc  plus 
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énergiques  que  celles  du  ventricule  gauche.  Pas  de  souffle.  Teinture 
de  digitale  2  gr.  50.  Lotions  froides  ut  supra. 

Soir,  T.  41,6;  P.  124.  Pendant  la  nuit,  la  malade  a  peu  de  délire, 
elle  parle  raisonnablement  à  la  fille  de  service  ;  pas  de  douleur,  pas 
de  dyspnée.  Elle  meurt  brusquement  à  3  heures  du  matin. 

Autopsie.  —  Ulcérations  peu  nombreuses  et  peu  étendues  de  l’in¬ 
testin  grêle;  on  les  voit  sur  les  plaques  de  Peyer,  sur  les  follicules 
isolées,  sur  la  valvule  iléo-cœeale.  Le  gros  intestin  n’offre  que  des 
points  ecchymotiques.  Congestion  pulmonaire  bilatérale  ;  pneumonie 
du  lobe  inférieur  gauche. 

Cœur  mou,  flasque,  de  teinte  grisâtre,  surtout  le  ventricule  gauche. 
A  la  coupe,  l'aspect  est  granuleux.  Au  microscope,  lésions  de  myo¬ 
cardite  très  nette. 

Les  muscles  droits  dé  l’abdomen,  les  muscles  des  cuisses  et  des 
mollets  sont  visqueux,  collants  au  doigt.  On  y  constate  des  fibres 
dégénérées,  vitreuses. 

[A  suivre.) 


De  l’éntéro-*  anastomose  ou  opération  de  Maisonneuve. 

Procédés  opératoires,  indications,  résultats  (1). 

Par  le  Dr  GHAPUT, 

Chirurgien  des  hôpitaux. 

L’entéro-anastomose  est  une  opération  qui  consiste  à  faire 
communiquer  latéralement  deux  anses  d’intestin,  sans  qu’il 
y  ait  eu  résection  préalable . 

L’absence  de  résection  donne  à  cette  Opération  un  caractère 
si  particulier  de  bénignité  qu’il  importe  de  considérer  Ce  fait 
comme  une  des  caractéristiques  les  plus  importantes  de  ce 
procédé  opératoire. 

Faute  de  cette  notion  nous  en  arriverions  à  décrire  ici 
comme  entéro-anastomose  l’opération  de  Dupuytren  pour  les 
anus  contre  nature,  ou  bien  encore  l’entérorraphie  longitudi¬ 
nale.  Cependant  il  est  clair  que  ce  procédé  est  une  variante  de 
la  réunion  de  deux  bouts  d’intestin  après  résection  de  l’anse 

|  (i)  Voir  Congrè3  français  de  médecine,  1889  et  Archives  de  méde¬ 
cine,  février  1890.  Chaput. 
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quiles  séparait,  opération  autrement  complexe,  difficile  etgrave 
que  l’anastomose  latérale  que  nous  entendons  seule  décrire 
ici.D’après  les  mêmes  principes  nous  devrions  rejeter  de  cette 
étude  le  procédé  de  Senn  qui  après  résection  oblitère  les  deux 
bouts  par  invagination  et  suture  et  pratique  un  peu  plus  haut 
l’anastomose  intestinale. 

Il  s’agit  dans  l’espèce  d’un  procédé  de  réunion  de  deux  bouts 
coupés  et  qui  mérite  le  nom  d’entérorraphie  par  anastomose  et 
non  pas  de  l’anastomose  pure  ;  et  nous  n’en  parlerions  pas  si 
ce  procédé  n’était  identique  dans  sa  technique  à  l’opération 
que  nous  étudions  ici.  Ainsi  comprise  l’entéro-anastomose 
est  une  opération  relativement  bénigne,  comparable  à  l’enté¬ 
rotomie.  C’est  (qu’on  me  passe  l’expression)  un  anus  contre 
nature  qui  débouche  non  pas  à  la  peau  mais  dans  une  autre 
anse  d’intestin. 

L’entéro-anastomose  peut  être  établie  entre  deux  anses  de 
l’intestin  grêle  :  ilèo-ilèostomie  ;  entre  l’intestin  grêle  et  le  gros 
intestin  :  ilèooolostomïe  ;  entre  deux  anses  du  gros  intestin  : 
colo-colostomie ;  entre  l’S  iliaque  et  le  rectum:  colo-reclos- 
tomie.  Nous  ne  parlerons  que  pour  mémoire  de  la.  gastro-enté¬ 
rostomie  et  de  là  cholécystentérostomïe  qui  ne  rentrent  pas  di¬ 
rectement  dans  la  question.  ■! 

Le  mérite  de  la  conception  et  de  l’exécution  de  l’entéro-anas- 
tomose,  sa  paternité,  en  un  mot,  revient  à  Maisonneuve. 

En  1845,  dans  les  Archives  générales  de  médecine,  au  cours 
d’un  travail  sur  le  traitement  de  l’étranglement  intestinal  par 
l’entérostomie,  nous  trouvons  cette  phrase  :  «  Les  opérations 
que  je  propose  sous  le  nom  d’entérotomie  de  l’intestin  grêle, 
constituent  deux  méthodes  ayant  pour  but  :  la  première  l’éta¬ 
blissement  d’un  anus  artificiel,  la  deuxième  l’anastomose  de 
deux  anses  intestinales  placées  l’une  au-dessus,  l’autre  au- 
dessous  de  l’obstacle  ;  je  me  bornerai  pour  l’instant  à  la  pre¬ 
mière,  me  réservant  de  faire  connaître  l’autre  un  peu  plus 
tard  ». 

L’opération  de  l’anastomose  n’était  sans  doute  qu’à  l’état  de 
projet  dans  l’esprit  de  Maisonneuve  au  moment  où.  il  écri¬ 
vait  ces  lignes  ;  quelques  années  plus  tard,  en  1854,  on  trouve 
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à  la  Société  de  chirurgie  une  courte  mention  de  sa  première 
opération  (l«r  février  1854,  p.  381). 

Observation  I. 

«  Cette  année  pour  un  étranglement  interne,  M.  Maisonneuve  fit 
l’incision  du  ventre  dans  la  région  iliaque,  et  pour  éviter  l’anus 
contre  nature,  il  anastamosa  l’intestin  grêle  avec  le  cæcum.  La  cir¬ 
culation  intestinale  s’était  rétablie  par  cette  voie,  mais  un  léger 
suintement  des  matières  intestinales  dans  le  péritoine  amena  la 
mort  ». 

Voici  maintenant  in  extenso  la  deuxième  observation  de 
Maisonneuve  : 

Observation  II.  (Maisonneuve.) 

Anus  contre  nature  de  la  région  crurale.  Bout  inférieur  introuvable. 

Entéro-anastomose  entre  l’intestin  grêle  et  le  cæcum .  Thèse  de 

Foucher,  1857,  p.  185. 

V.  F...,  40  ans. Hernie  crurale  droite,  étranglée, gangrenée,  opérée, 
établissement  d’un  anus  contre  nature  en  février  1855,  à  la  partie 
antéro-interne  de  la  cuisse,  au  dessous  de  l’arcade  crurale,  au  mi¬ 
lieu  de  fongosités,  orifice  irrégulièrement  rond  permettant  l'intro¬ 
duction  d’une  grosse  sonde  de  gomme  élastique,  par  où  s’échappent 
les  matières  alimentaires  non  encore  digérées,  les  légumes  presque 
intacts,  maigreur,  débilitation  générale.  Plus  de  selles  par  l’anus. 
Impossibilité  d’introduire  une  sonde  par  le  bout  inférieur. 

Le  3  octobre  1855,  Maisonneuve  fit,  au  niveau  de  la  fosse  iliaque 
droite,  à  2  centim.  au-dessus  de  l’arcade,  une  incision  de  8  à  10  cen- 
tim.de  longueur,  etdivisa  successivementpeau,  muscles,  péritoine.  Il 
attira  au  dehors  une  anse  d’intestin  grêle  distendue  par  des  gaz  ap¬ 
partenant  au  bout  supérieur,  la  fixa  avec  un  ül,  puis  fit  au  cæcum 
au-dessous  de  la  valvule  iléo^cæcale,  une  incision  verticale  de.  4  à 
5  centim.  Une  ouverture  semblable  fut  faite  sur  le  bord  convexe  de 
l’intestin  grêle  ;  les  deux  intestins  furent  réunis  par  la  suture  de 
Gély. 

On  mit  sur  la  plaie  extérieure  des  serre-fines  et  on  fit  un  panse¬ 
ment  simple. 

Le  lendemain  et  les  jours  suivants,  symptômes  de  péritonite.  La  , 
plaie  cutanée  ne  se  ferma  pas  ;  depuis  le  troisième  jour,  toutes  les 
T.  167.  35 
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matières  passèrent  par  l’anus  contre  nature  ;  mort  un  mois  après 
l’opération.  Autopsie. Eperon  très  saillant,  oblitérant  presque  complè¬ 
tement  le  bout  inférieur.  Dans  la  fosse  iliaque,  énorme  abcès  en  de¬ 
hors  du  cæcum.  L’ouverture  pratiquée  par  le  chirurgien  est  trop  peu 
considérable  et  se  trouve  en  dehors  du  passage  des  matières  ali¬ 
mentaires. 

L’opération  de  Maisonneuve  était  alors  retombée  dans  l’ou¬ 
bli,  d’où  elle  ne  sortit  que  grâce  aux  perfectionnements  de  la 
méthode  antiseptique  qui  permirent  à  Wôïfler  de  créer  la  gas¬ 
tro-entérostomie.  Il  indiqua  à  ce  propos  que  la  technique  qu'il 
avait  établie  était  applicable  à  l’anastomose  de  tous  les  autres 
segments  du  tube  digestif  et  c’est  sous  son  impulsion,  que 
Billroth  fit  en  1883  la  première  entéro-anastomo  se  pour  un 
rétrécissement  du  cæcum.  L’opération  fut  Suivie  de  mort.  Le 
premier  succès  est  dû  à  Hacker  qui  en  eut  aussitôt  un  second* 
On  trouvera  plus  loin  les  noms  de  tous  les  auteurs  qui  ont 
exécuté  l’entéro-anastomose. 

I.  —  Technique  de  l’entèrô-anastomose. 

Le  procédé  exécuté  par  Maisonneuve  est  trop  brièvement 
décrit  par  l’auteur  pour  que  nous  le  commentions  longuement. 
Il  est  dit  seulement  que  ce  chirurgien  employa  la  suture  de 
Gély.  Il  est  probable  que  Maisonneuve  n’avait  exécuté  qu’une 
seule  rangée  de  sutures  et  ce  fait  seul  suffit  pour  expliquer  le 
suintement  de  matières  fécales  constaté  à  l’autopsie. 

Si  l’on  se  reporte  à  la  technique  que  Wôlfler  a  donné  de  la 
gastro-entérostomie,  on  verra  que  la  caractéristique  de  son 
procédé  consiste  dans  la  suture  à  étages  des  parois  intesti¬ 
nales.  Une  ligne  de  sutures  pour  la  muqueuse,,  une  seconde 
pour  la  musculeuse  et  une  troisième  pour  la  séreuse  (1) .  : 


(1)  Nous  ne  signalerons  que  pour  mémoire  un  projet  d’Ullmann 
consistant  à  anastomoser  le  côlon  et  le  rectum  (colo-rectostomie) 
dans  les  carcinomes  inopérables  de  la  partie  supérieure  du  rectum. 
Annales  de  la  société  méd.  d’Anvers,  1890,  p.  125. 
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Senn  (Annale  of  surgery,  1888,. vol.  VII)  publie  un  procédé 
nouveau  et  très  curieux  d’anastomose  intestinale  à  l’aide  de 
plaques,  osseuses  décalcifiées. 

Voici  en  quoi  consiste  ce  procédé  : 

On  prépare  les  plaques  de  la  façon  suivante  : 

Le  fémur  nu  le  tibia  d’un  veau  est  scié  en  rondelles  épaisses 
de  1/4  de  pouce,  longues  de  2  à  3  pouces,  larges  de  1  pouce. 

On  les  décalcifie  dans  une  solution  d’acide  chlorhydrique  à 
100(0  qu'on  change  tous  les  jours  jusqu’à  ce  que  l’os  soit  de¬ 
venu  flexible.  Onles  transporte  alors  pendant  quelques  heures 
dans  une  solution  de  potasse  caustique  pour  enlever  l’excès 
d’acide.  A  ce  moment  on  perce  les  plaques  d’un  large  orifice 
central  à  l’aide  d’un  bistouri  et  on  y  ajoute  quatre  trous  faits 
au  drill  pour  passer  les  fils;  on  les  plonge  ensuite  dans  uneso- 
lution  d’alcool,  glycérine  et  eau  à  parties  égales,  dans  laquelle 
les  plaques  conservent  leur  forme  et  leur  souplesse. 

Les  plaques  sont  de  forme  elliptique,  leur  orifice  central 
aussi.  Ce  dernier  mesure  en  longueur  et  en  largeur  le  tiers 
des  dimensions  de  la  plaque.  Très  près  de  cet  orifice  sont  les 
quatre  trous  qui  servent  à  passer  quatre  fils  doubles.  Les 
deux  fils  qui  correspondent  aux . extrémités  du  pe  tit  diamètre 
sont  armés  chacun  d’une  aiguille,  les  deux  autres  fils  ne  sont 
pas  armés. 

L’opération  s’exécute  de  la  façon  suivante  : 

La  circulation  des  matières  est  arrêtée  dans  les  deux  anses  à 
réunir,  à  l’aide  de  liens  de  caoutchouc  sur  lesquels  on  ap¬ 
plique  des  pinces  hémostatiques. 

Sur  la  convexité  de  chaque  anse  on  fait  une  incision  de  un 
pouce  et  demi  à  deux  pouces  permettant  l’introduction  dès 
plaques  osseuses  dans  l’intestin.  Avec  les  aiguilles  qui:  cor¬ 
respondent  aux  deux  fils  de  chaque  plaque  on  traverse  là  pa¬ 
roi  intestinale  à  1/8:  de  pouce  des  bords  de  l’incision;  on 
noue  alors  deux  par  deux  les  fils  de  chaque  plaque  qui  se  cor¬ 
respondent  aussi  bien  ceux  munis  de  l’aiguille  que  ceux  non 
armés  et  l’anastomose  est  ainsi  établie.  Pour  plus  de  sécurité 
on  place  sur  la  limite  des  plaques  une  ligne  de  suture  conti¬ 
nue  séro-séreuse  après  avoir  pris  la  précaution  de  scarifier  les 
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surfaces  destinées  à  se  réunir.  Du  3e  au  1(P  jour  on  retrouve  les 
fragments  des  plaques  dans  les  selles; 

Le  procédé  de  Senn  a  subi  entre,  les  mains  des  différents 
auteurs  de  nombreuses  modifications  ;  c’est  ainsi  que  Davis  (1) 
a  remplacé  les  plaques  osseuses  par  des  nattes  et  des  plaques 
de  catgut  pour  éviter  les- dangers  de  gangrène;  Allé  (2)  pré¬ 
fère  les:  anneaux  de  catgut  ;  Brokaw  (3)  se  sert  de  segments  de 
drains:  enfilés  bout  à  bout  sur  un  catgut,  comme  des  grains  de 
chapelet. 

Willy  SacAs  emploie  des  plaques  osseuses  décalcifiées  ayant 
la  forme  d’un  bouton  de  chemise  creusé  au  centre  d’un 
canal.. 

Gn  commence1 2 3  par'  réunir  les  deux  anses  par  une  suture 
sém-séreuse  ;  ensuite  on  les  incise  et  on  y  introduit  la  plaque 
en  forme  de  bouton.  On  suture  ensuite  les  lèvres  antérieures 
par  une  suture  séro-séreüse.  Les  avantages  de  ce  procédé  sont 
là.rapiditéj.les  garanties  contre  l’oblitération  de  l’orifice,  l’ab¬ 
sence  de  sutures  perforantes.. 

Reste  le  procédé  de  la  pince.  Nous  verrons  plus  loin  qu’il  a 
été  employé:  dans  un  cas  très  spécial  par  Casamayor.  Il  s’agis¬ 
sait  d’un  anus  iléo-vaginal.  Le  chirurgien  fit  construire  une 
pince' spéciale  dont  une  des  branches  fut  introduite  dans  le  rec¬ 
tum  et  l’autre  dans  l’intestin  grêle  par  l’anus  vaginal.  La  pres¬ 
sion  des  pinces  fit  communiquer  l’iléon  et  le  rectum.. 

Le  procédé  de  Casamayor  n’était  qu’un  procédé  d’exception 
applicable  seulement  aux  anus  iléo-vaginaux....  Laugier  en 
1872,  dans  un  cas  d’anus  contre  nature,  avec  un  bout  inférieur 
oblitéré,  alla  à  la  recherche  du  cæcum,  le  fixa  à  la'  peau  à 
côté:  du  bout  supérieur  et  appliqua  ensuite  l’entérotome  sur 
l’éperon. 

J’ai  étendu  la  portée  de  cette  opération,  que.  j’ai  décrite  en 
juillet  1889  (communication  à  l’Académie  de  médecine)  sous  le 
nom  d’entéro-anastomose, par  le:  procédé:  de  la  pince. 


(1)  Davis.  Times  and  Register,  Philadelphie,.  1890. 

(2)  Abbe.  Medical  News,  juin  1889. 

(3)  Brokaw.  Medical  Review,  1889.. 


DE  L’ENTÉRO -ANASTOMOSE  OU  OPÉRATION  DE  MAISONNEUVE  549 

Voici  la  technique  de  cette  opération. 

On  amène  dans  la  plaie  abdominale  les  deux  anses  que  l’on 
■veut  : anastomoser  et  on  commence  par  les  suturer  latérale¬ 
ment -llune. à-l'autreeur. une  hauteur  de  5à  ôcentim.  Ondes  fixe 
ensuite  l’une  et  l’autre  au  péritoine  pariétal  de  la  lèvre  corres¬ 
pondante  de  l’incision  abdominale,  de  façon  que  les  deux 
anses  soient  exposées  à  l’air  par  une  partie  de  leur  surface.  On 
ferme  alors  la  plaie  en  haut  et. en  bas.  Il  ne  reste  plus  pour 
terminer  le  premier  temps  qu’à  faire  une  incision  longitudi¬ 
nale  de  1  centim.  sur  chaque  intestin. 

Dans  un  second  temps,  on  :place  une  pince  ou  un  entéro- 
tome  de  façon  à  faire  une  brèche  à  l'éperon. 

Enfin  dans  un  troisième  temps  on  pratique  l’oblitération 
des  orifices  intestinaux  s’ouvrant  à  l’extérieur. 

II.  —  Critique  des  procédés. 

On  peut  les  réduire  à  trois  principaux  : 

1°  Le  procédé  de  là  suture  (Maisonneuve,  Wôlfler)  ; 

2°  Le  procédé  des  plaques  osseuses  (Senn).; 

3°  Le  procédé  de  la  pince  (Casamayor,  Laugier,  Chaput). 

1°  Le  procédé  de  la  suture  présente  de  grands  avantages  ;  al 
s’exécute  en  un  seul  temps,  il  est  bien  conçu,  et,  correcte¬ 
ment  exécuté,  on  n’a  que  peu  d’objections  à  lui  faire. 

Celles  qui  restent  ne.  sont  pas  cependant  sans  importance. 
Il  y  a  d’abord  la  question  de  danger,  par  inexpérience  de 
l’opérateur  ;  cette  objection  est  réelle.  Il  faut  avoir  une  très 
grande  habitude  de  la  chirurgie  intestinale  pour  être  certain 
de  ne  pas  faire  de  faute  opératoire  dans  l’exécution  de  la  su¬ 
turerais  trop  serrés  ou  trop  peu,  trop  rapprochés  (sphacèlej 
ou  trop  espacés  (insuffisance  de  la  suture),  —  adossement  des 
surfaces  trop  peu  étendues  —  fautes  dans  le  régime  qui  .suit 
^opération) . 

Une  autre  objection  très  sérieuse  aussi  c’est  la  possibilité 
de  l’oblitération  de  l’orifice  créé  par  le  chirurgien.  .Nous  la 
rencontrerons  dans  les  observations  de  Maisonneuse, . Abbe , 
Salzuoedel  et  dans  celle  de  Comte  où  elle  est  douteuse . 
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La  cause  de  cette  oblitération  s’explique  par  le  mécanisme 
de  la  soudure  des  plaies  angulaires. 

■  Pour  éviter  cet  accident  je  recommande  de  faire  une  suture 
muco-muqueuse  très  soignée  de  façon  à  ourler  avec  cette  tu¬ 
nique  le  bord  de  l’orifice  qui  deviendra  ainsi  permanent. 

.  Tel  qu’il  est,  ce  procédé  est  sans  contredit  le  plus  satisfai¬ 
sant,  à  la  condition  qu’il  soit  exécuté  avec  une  correction  ab¬ 
solue,  ce  qui  est  bien  difficile. 

Voici  quelques  détails  sur  la  technique  de  cette  opération; 
Le  malade  aura  été  purgé  deux  jours  de  suite.  Il  sera  à.  la 
diète  absolue  depuis  la  veille  au  soir  à  5  heures.  Le  matin  il 
prendra  un  lavement.  Après  l’incision  de  la  paroi,  les  anses 
à  anastomoser  sont  attirées  hors  de  l’abdomen  et  entourées 
d’une  compresse  aseptique  mouillée  chaude. 

En  haut  et  en  bas  du  point  où  portera  l’incision,  on  passe 
à  travers  le  mésentère  une  grosse  soie  que  l’on  serre  modéré¬ 
ment  et  qu’on  assujettit  à.  l’aide  d’une  boucle  afin  d’inter¬ 
rompre  la  circulation  des  matières  dans  les  deux  anses  sur 
lesquelles  on  opère  ;  on  suture  ensemble,  longitudinalement, 
les  faces  latérales  contiguës  des  deux  anses,  au  voisinage  de 
la  convexité  de  l’intestin. 

Qn  emploie  des  aiguilles  fines  ou  l’aiguille  de  Collin,  de  .'la 
soie,  et  le  point  de  Lembert  (point  séparé).  Cette  première  su¬ 
ture  doit,  avoir  une  longueur  d’environ  5  à;  6  centimètres. 
Immédiatement  en  avant  de  cette  première  ligne  de  suture  on 
en  fait  une  seconde  identique  et  de  même  longueur. 

On  ouvre:  alors  au-devant  de  ce  double  plan  de:  sutures  et 
sur  une  étendue  un  peu  moindre,  le  bout  inférieur  d’abord 
et  le  supérieur  ensuite.  On  fera  l’incision  . petite  d’abord  pour 
éviter  l’effusion  des  matières  sur  le  champ  opératoire;  on 
lavera  la  surface  interne  de  l’intestin  avec  de  petites,  éponges 
montées  et  dù  sublimé. 

On  fera  ensuite  la  suture  muco-muqueuse  des  lèvres  posté¬ 
rieures,  afin  d’ourler  l’orifice  de  façon  qu’il  soit  permanent. 

Puis  on  pratique  la  suture  des  lèvres  antérieures  ;  on  corn-* 
mencera  par  la  suture  muco-muqueuse  dont!  les  fils  seront 
noués  non  plus  dans  l’intestin  mais  en  dehors  ;  on  terminera 
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;  par  les  deux  plans  de  suture  séro-séreux.  Au  niveau  des 
extrémités  de  la  ligue  opératoire  on  placera  deux  ou  trois  fils 
complémentaires  afin  d’empêcher  que  les  matières  ne  fusent 
entre  les  deux  plans  de  suture. 

Avant  de  fermer  le  ventre,  on  passera  plusieurs  Anses  de 
fils  dans  l’épaisseur  de  l’intestin  de  chaque  côté  de  la  suture 
„et  on  les  fixera  au  péritoine  pariétal.  De  cette  façon  si  la  su¬ 
ture  était  insuffisante,  on  aurait  pins  de  chances  de  voiries 
matières  fuser  vers  la  peau.  On  peut  préparer  la  voie  en  inter¬ 
posant  entre  les  lèvres  de  la  plaie  abdominale  soit  un  drain, 
soit  de  la  gaze  iodoforraée. 

De  régime  consécutif  doit  consister  en  pilules  d’extrait  thé- 
baïque  (15  à  20  centigr.  par  jour).  On  calmera  la  soif  par  des 
lavements  d’eau  bouillie.  On  pourra  même  en  injecter  sous 
la  peau.  Pendant  quarante-huit  heures  le  malade  ne  prendra 
rien  par  la  bouche,  il  ne  prendra  que  des  lavements  d’eau  et 
alimentaires.  A  partir  du  3°  jour  on  permettra  des  .aliments 
liquides  par  la  bouche,  mais  seulement  par  cuillerées  à  café, 
espacées  toutes  les  cinq  minutes.  La  diète  liquide  sera  conti- 
.nuée  jusqu'au  dizième  jour,  à  ce  moment  on  commencera 
l'alimentation  avec  des  bouillies,  crèmes,  œufs  battus. 

A  partir  du  quinzièmejour  viandes  délicates  d’abord  puis  re¬ 
tour  à  l’alimentation  normale. 

2 p  Le  procède  des  plaques  .osseuses  de  Sevm  présente  des  in¬ 
convénients  considérables  qui  nous  obligent  à  le  rejeter  abso¬ 
lument.  Il  est  difficile  de  se  procurer  des  plaques  osseuses,  il 
est  long  .de  les  décalcifier  ;  il  en  faut  de  plusieurs  tailles  (de 
■grandes  pour  l’estomac,  de  moyennes  pour  l'intestin  de 
l’adulte,  de  petites  pour  celui  de  l’enfant. 

L’orifice  qu’on  obtient  est  très  petit,  à  peine  1  cent,  1/2  ou  2 
ce  qui  est  manifestement  insuffisant,. 

Si  les  plaques  sont  .trop  dures  elles  exposent  au  sphacèle 
comme  S,enn  l'a  observé  plusieurs  fois  à  ses  dépens;  si  elles 
sont  trop,  modes  elles  ne  servent  à  rien.  Enfin  elles  -ont  l’in-n- 
mense  infériorité  d’exiger  des  sutures  perforantes,  ce  qui  est 
une  grande  faute  en  chirurgie  intestinale. 
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Reichel  (1)  a  formulé  contre  le  procédé  de  Senn  une  série 
de  critiques  très  justes  :  «  Lorsque  les  plaques  sont  trop 
grandes,  on  a  de  la  peine  à  les  introduire,  on  contusionne  les 
lèvres  et  on  peut  même  obstruer  le  calibre  de  l’intestin.  Quand 
‘elles  sont  trop  petites  par  rapport  à  l’incision,  les  bords  de  la 
üpiaie  se  rétractent  et  s’échappent  ». 

•  Lorsque  les  fils  destinés  à  être  noués  ensemble  ne  se  côi*- 
rèspondent  pas  exactement,  les  plaques  tournent  et  on  déchire 
l’intestin. 

Enfin,  comme  on  est  obligé  par  prudence  d’ajouter  une 
suture  continue  de  Lembert  tout  autour  des  plaques,  on  se 
trouve  avoir  exécuté  un  procédé  peu  sûr,  difficile,  compliqué 
et  long. 

Une  dernière  critique,  c’est  la  possibilité  de  l’oblitération  de 
l’orifice;  elle  a  été  observée  par  Senn  lui-même  et  par  Rei- 
;  chel.  Les  mêmes  critiques  s’adressent  aux  dérivés  du  procédé 
de  Senn  que  j’ai  signalés  plus  haut. 

3°  Reste  le  ‘procédé  de  la  pincé.  Ce  procédé  a  l’inconvénient 
d’être  long,  d’exiger  plusieurs  séances  successives,  enfin  il 
nemet  pas  plus  que  les  autres  à  l’abri  de  l’oblitération,  comme 
on  pourra  s’en  convaincre  en  lisant  une  de  nos  observations 
(Terrillon  et  Chaput).  Par  contre  il  présente  sur  tous  les  deux 
un  avantage  inestimable,  c’est  une  innocuité  et  une  sécurité  à 
peu  près  absolue.  Ce  procédé  est  à  recommander  à  tous  les 
chirurgiens  qui  n’ont  pas  une  très  grande  expérience  de  la 
chirurgie  intestinale.  J’y  ai  eu  recours  moi-même  plusieurs 
fois,  et  je  dois  dire  que  le  premier  malade  que  j’ai  guéri 
par  ce  procédé  ne  l’aurait  probablement  pas  été  par  le  pro¬ 
cédé  de  la  suture,  à  cause  de  mon  inexpérience  à  l’époque 
dont  il  s’agit. 

En  résumé  l’entéro-anastomose  par  le  procédé  de  la  suture 
est  une  opération  brillante,  rapide,  mais  dangereuse  ;  le  pro¬ 
cédé  de  la  pince  donne  la  sécurité,  par  contre  il  est  long  et 
ennuyeux.  Il  est  utile  de  les  connaître  tous  les  deux. 

(l)  Munchener  medicinische  Wochenschrift,  1890,  n°  11. 
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III.  —  Indications  de  l’entéro-anastomose 

Nous  examinerons  les  indications  de  cette  opération  dans 
les  plaies  de  l’intestin,  le  cancer,  le  rétrécissement,  l’étran¬ 
glement  interne,  la  hernie  gangrenée  et  l’anus  contre  nature. 

1°  Plaies  de  l'intestin. —  L’entéro-anastomose  a  été  employée 
dans  la  guerre  d’Amérique  où  l’on  sutura  ensemble  deux  per¬ 
forations  d’anses  voisines  au  lieu  de  les  oblitérer  séparément. 
L’idée  est  certainement  ingénieuse,  mais  d’une  application 
certainement  exceptionnelle.  J’ai  essayé  chez  le  chien  de  ce 
mode  de  traitement,  mais  j’ai  dû  y  renoncer  à  cause  des 
coudures  suivies  de  mort  qu’on  occasionne  en  fixant  ensemble 
plusieurs  anses  dissemblables. 

Ce  danger  de  la  coudure  est  tel  que  je  repousse  absolument 
l’entéro-anastomose  comme  méthode  générale  pour  les  plaies 
d’intestin.  On  ne  pourrait  sans  danger  faire  dans  un  même 
abdomen  plus  d’une  entéro-anastomose.  Ci-jointe  une  obser¬ 
vation  de  plaie  de  l’intestin  où  l’on  trouve  la  description  d’un 
procédé  bizarre  d’entéro-anastomose. 

Observation  III.  (Amadeo  Caponotto.) 

Entéro-anastomose  extra-abdominale 
(L’Usservatore,  gaz.  med.  di  Torino,  1889). 

Une  femme  de  48  ans  est  reçue  le  10  novembre  1888  à  l’hôpital 
majeur  de  Turin  avec  une  hernie  crurale  droite  étranglée  depuis 
vingt-quatre  heures.  —  Herniotomie,  réduction,  cure  radicale. 

Le  11  janvierl889  elle  entre  de  nouveau  se  plaignant  de  constipa¬ 
tion  opiniâtre  depuis  deux  ans  et  de  douleurs  persistantes  de  l’ab¬ 
domen  avec  faiblesse  générale. 

Bile  accepta  la  laparotomie. 

Le  24  janvier  1889,  incision  médiane,  on  trouve  une  anse  rétrécie 
sur  une  grande  longueur,  fixée  au  fascia  iliaca  par  des  fausses  mem¬ 
branes.  On  fait  alors  une  incision  parallèle  à  l’arcade  à  un  doigt  au- 
dessus.  L’anse  est  tirée  en  bas  par  une  bride  et  fixée  à  angle  aigu 
contre  l’anneau  crural.  Pendant  ce  décollement  des  adhérences,  il  se 
fait  une  déchirure  transversale  de  l’anse.  Après  isolement  de  l’anse 
on  l’attire  au  dehors  et  on  en  suture  les  deux  bouts  au  péritoine 
pariétal. 
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Le  12  février  on  résèque  l’anse  au  niveau  de  la  peau.  Le  22  février, 
application  de  l’entérotome  sur  l’éperon. 

Le  1er  mars  les  matières  reprennent  les  voies  naturelles.  Nouvelle 
application  d’entérotome  le  3  et  le  10  mars.  Le  17  mars  opération 
radicale  de  l’anus  contre  nature,  guérison. 

L’auteur  ajoute  que  dans  certaines  conditions  on  peut  exécuter 
Tentéro-anastomose  de  la  façon  suivante  :  il  conseille  d’amener  et 
de  suturer  dans  la  plaie  les  bouts  afférents  de  l’anse  malade. 

Après  ouverture  de  l’anse  il  y  a  quatre  orifices  en  regard  dont 
deux  conduisent  à  l’anse  malade  et  deux  autres  à  l’anse  afférente  et 
efférente.  L’entérotomie  réduit  ceux-ci  à  un  seul  orifice. 

,  L’anus  contre  nature  est  alors  fermé  de  la  manière  ordinaire  et  la 
.continuité  de  l’intestin  est  rétablie. 

2°  Cancer  de  l'intestin.  —  Le  cancer  de  l’intestin  constitue 
une  des  meilleures  indications  de  l’entéro-anastomose.  En 
effet,  d’une  part  la  cure  radicale  d’un  cancer  déjà  ancien  pa¬ 
raît  un  leurre,  et  précisément  le  cancer  intestinal  n’est  jamais 
reconnu  à  ses  débuts  ;  d’autre  part  la  gravité  de  l’opération 
est  énorme  chez  ces  sujets  cachectiques,  affaiblis  par  l’intoxi¬ 
cation  générale  de  l’organisme  et  par  des  troubles  digestifs 
persistants. 

L’opération  radicale  est  enfin  particulièrement  difficile 
puisqu’ après  résection  on  doit  suturer  ensemble  un  bout  su¬ 
périeur  très  dilaté  avec  un  bout  inférieur  très  réduit  de  ca¬ 
libre  (par  inactivité). 

Pour  toutes  ces  raisons  nous  pensons-  donc  que  l’entéro- 
anâstomose  est  le  procédé  de  Choix  pour  le  cancer  de  l’intestin. 

On  peut  la  pratiquer  en  un  temps,  ce  qui  est  bien  périlleux 
étant  donnés  les  phénomènes  d’ocClus'ion  aigue  ou  chronique 
qu’on  rencontre  presque  toujours  et  qui  exposent  presque  fa¬ 
talement  a  l’inoculation  du  péritoine.  C’est  ici  que  l’eut  éro- 
anastomose  par  le  procédé  de  la  pince  trouverait  surtout  son 
application.  Dans  un  premier  temps  on  ferait  l’anus  contre 
nature  en  prenant  la  précaution  de  fixer  une  anse  du  bout  in¬ 
férieur  à  côté  du  bout  supérieur  qu’on  ouvre  ;  plus  tard  on  fe¬ 
rait  ^application  de  l’entérotome  et  l’oblitération  de  l’orifice. 
Toutefois  lorsque  les  symptômes  d’occlusion  sont  nuis -ou  peu 
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accentués,  on  peut  fort  bien  pratiquer  l’entéro-anastomose  on 
un  temps  comme  le  prouvent  les  observations  qui  suivent. 

Nous  avons  recueilli  8  observations  d’entéro-anastbmose 
pour  cancer  avec  deux  cas  de  mort  seulement.  Gomme  il  est 
à  peu  près  certain  que  tous  les  cas  d’entéro-anastomose  sont 
publiés  à  cause  de  l’intérêt  particulier  de  ces  observations,  on 
en  conclura  que  la  mortalité  due  à  ce  procédé  est  beaucoup 
plus  faible  que  celle  de  la  résection  intestinale, 

Nous  donnerons  d’abord  deux  observations  types  d’anasto¬ 
mose  pour  cancer,  l’une  de  Senn  l’autre  de  Wahl. 

Observation  IV.  (Senn.) 

Carcinome  du  cæcum,  excision  du  cæcum  et  de  18  •pouces  d'iléon 
avec  son  mésentère.  Iléo-colostomie  avec  des  plaques  osseuses  dé¬ 
calcifiées.  Guérison.  ^Journal  of  american  medical  association, 
vol.  XIV,  n»  24,  p.  845,  1890.) 

Homme  de  37  ans. 

Deux  attaques  antérieures  de  don-leurs  abdominales  avec  vomisse¬ 
ments.  En  octobre  1889  il  constate- un  gonflement  anormal  à  la 
région  iléo-cæcale. 

Opération  le  9  octobre  1889. 

Incision  partant  du  milieu  de  l’arcade  crurale,  et  se  terminant  au 
milieu  de  la  ligne  qui  réunit  l’ombilic  et  l'épine  iliaque  antéro-su¬ 
périeure. 

Résection  du  cæcum,  cancéreux  et  de  18  pouces  d’intestin  grêle, 
à  cause  de  l’infiltration  du  mésentère  à  ce  niveau. 

Le  cæcum  et  l’intestin  grêle  sont  oblitérés  par  invagination  à: 
l’aide  de  quelques  points  continus. 

Une  incision  de  deux  pouces  est  faite  sur  la  convexité  des  deux 
intestins. 

Introduction  des  plaques  osseuses  décalcifiées  munies  de  fils  et 
d’aiguilles.  Les  aiguilles  sont  passées  à  1/8  de  pouce  des  bords  de  la 
plaie,  au  milieu  de  leur  hauteur. 

Scarifications  du  péritoine  sur  la  surface  correspondant  aux 
plaques. 

Avant  de  serrer  les  fils  des  plaques,  on  place  en  arriéré  une  série 
de  points  de  Lembert  à  la  limite  du  bord  des  plaques.  On  placé  de 
même  en  avant  une  2°  série  de  points  de  Lembert. 
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Les  viscères  opérés  sont  ensuite  fixés  dans  la  région  iliaque  au 
péritoine  pariétal  par  un  fil  de  soie  traversant  le  mésentère. 

Le  9°  jour  on  trouve  dans  les  selles  une  moitié  de  la  plaque  du 
côlon,  et  le  .10'  jour  l’autre  moitié  fixée  encore  à  la  plaque  de  l’in¬ 
testin  grêle. 

Le  malade  sort  guéri  le  28e  jour  et  a  survécu  de  longs  mois. 

Observation  V.  (Walil.) 

Entéro-anastomose  entre  le  côlon  transver sè  et  T  S  iliaque  pour  un 
carcinome  de  l'angle  splénique  du  côlon.  Guérison.  (Saint-Péters¬ 
bourg  medicinische  Wochenschrift,  1889,  n°  24.) 

Il  s’agit  d’une  femme  de  38  ans,  cachectique,  se  plaignant  depuis 
quatre  ans  de  coliques  et  de  constipation. 

Le  21  janvier  1889,  elle  a  du  ballonnement,  les  anses  se  dessinent 
sous  la  peau,  on  sent  au-dessous  de  l’ombilic  une  anse  résistante 
changeant  de  position. 

'■  Le  12  février  1889,  laparotomie  médiane,  on  trouve  un  rétrécisse¬ 
ment  cancéreux  de  l’angle  splénique  du  gros  intestin;  on  exécute 
alors  l’entéro-anastomose  entre  le  côlon  transverse  et  rS  iliaque. 

On  tamponne  d’abord  le  péritoine  avec  des  linges  chauds.  On  fait 
ensuite  une  incision  de  4  cent,  sur  le  .côlon  transverse  au-dessous, 
de  l’insertion  du  grand  épiploon  ;  il  s’écoule  2  litres  de  matières 
fécales. 

Avec  une  pince  de  Kœberlé  et  un  tube  de  caoutchouc  on  comprime 
l’intestin  au-dessus  et  au-dessous  de  l’ouverture  du  colon  transverse. 
On  place  une  première  ligne  de  sutures  entre  la  lèvre  postérieure, 
du  côlon  transverse  et  l’S  iliaque  non  ouvert.  Celui-ci  est  ensuite 
incisé,  et  on  suture  ensemble  les  lèvres  antérieures.  Une  deuxième 
ligne  de  suture  consolide  la  première. 

En  enlevant  la  pince  on  constate  que  les  matières  passent  dans- 
l’S, -et  on  se  convainct  que  la  suture  est  suffisante.  Greffe  épiploïque 
par  dessus  la  suture.  Guérison. 

Observation  VI.  (Senn.) 

Carcinome  de  la  valvule  iléo -cæcale  avec  invagination  iléo-cæcale-.. 
Résection  du  cæcum  et  du  côlon.  Iléo-colostomie  avec  plaques  os¬ 
seuses  perforées.  Mort  au  jour ,  de  péritonite  consécutive  à  des 
ulcérations  perforantes  du  côlon.  (Journal  of  american  medical  as¬ 
sociation,  vol.  XIV,  n°  24,  p.  845,  1890.) 

Femme  de  55  ans. 

Depuis  un  an  vomissements  de  plus  en  plus  répétés.  Selles  nor- 
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males,  avec,  aigrissement.  Six,  semaines  avant  l’entrée  on  ;  découvre 
une  tumeur  dans,  la  région  ombilicale. 

Diarrhée  depuis  cette  époque.  On  diagnostique:  cancer  de  Ües.tomac; 

Opération  le>  14  novembre  1889. 

Incision  médiane,  on  trouve  la  région  iléo-cæcale  invaginée  jus- 
qu’au  milieu  du'  côlon  transverse..  Réduction  pénible  avec  déchirures 
du  cylindre  extérieur.  —  Cancer  du  cæcum,  englobant  la  valvule 
iléo-cæcale.  Résection  de  toute  la  portion  invaginale  (8  pouces  de 
côlon  et  3  pouces  d’iléon). 

Oblitération  des  bouts  du  côlon  et  de  l’intestin  grêle  par-  invagi¬ 
nation  fixée  par  des  sutures. 

Iléo-colostomie  comme  dans  l’observation  précédente,  puis  fixa¬ 
tion  de  la  région  opérée  dans  la  fosse  iliaque. 

Mort  le  6e  jour  de  péritonite  septique,  b.  Y  autopsie  la  suture  est 
suffisante  à  l’épreuve  de  l’eau. 

La  portion  inférieure  du  côlon  présentait  une  perforation  de  1/4  de 
pouce  s’ouvrant  entre  les  deux  feuillets  du  mésocôlon  gangrenés 
localement. 

Senn  pense  que  l’infection  est  partie  de  là  à  travers  le  péritoine 
nécrosé,  jusqu’à  un  caillot  ramolli  qu’on  trouva  au  voisinage  de  la 
suture. 

Il  existait  une  seconde  ulcération  plus  petite  sur  le  bord  libre  du 
côlon. 


Observation  VII.  (Willy  Meyer.) 

Anastomose  du  côlon  ascendant  et.  transverse  pour  un  cancer  de 
l'angle  hépatique  du  côlon.  Guérison.  (New- York,  medical  re¬ 
cord,  2i  novembre  1888,  n°  21.) 

Femme  de  33  ans.  En  janvier  1889  douleurs  intestinales  avec 
constipation  et  vomissements.  Ces  accidents  ne  durent  que  quelques 
jours  mais  reparaissent  à  plusieurs  reprises.  A  plusieurs,  reprises 
elle  est  soignée  pour  un  catarrhe  intestinal. 

L’examen  du  ventre  sous  le  sommeil  anesthésique  révèle  une 
masse  dure,  irrégulière,  mobile,  dans  la  profondeur  de  la  région 
hypogastrique  droite. 

Le  2.  juillet  1889.  Laparotomie  au  niveau  de  la  tumeur,  parallèle¬ 
ment  à  la  ligne  blanche,  On  trouve  un  cancer  infiltrant  l’angle  hé¬ 
patique  du  côlon  avec  masses  secondaires  sur  toute  la  hauteur  du 
côlon  ascendant.  L’ablation  étant  impossible,  on  anastomose,  le 
côlon  ascendant  et  transverse  :  incision  de  2  pouces  sur  chaque  in- 
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festin,  suivie  d’une  double  suture  continue  de  Lembert,  an  catgut. 

La  muqueuse  n’est  pas  prise  dans  la  suture.  Durée  de  l’opération 
deux  heures  et  demie . 

Au  8e  jour,  selle  par  l’anus  ;  à  partir  de  ce  moment  selles  journa¬ 
lières. 

La  malade  se  lève  le  23é  jour,  à  sa  sortie  le  24  août  elle  avait 
augmenté  de  16  livres  ;  elle  reprit  ensuite  son  travail  de  cuisinière 
dans  une  famille. 

Observation  VIII.  (Comte.) 

Jéjuno-jéjunostomie  pour  un  cancèr  de  l’intestin  grêle,  survie  de 

plusieurs  mois.  (Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  1890,  n°  6.) 

Homme  de  64  ans,  présentant  des  signes  de  cancer  dans  l’estomac. 

Le  2.5  juillet  1889,  laparotomie  ;  on  trouve  une  anse  d’intestin 
grêle  de  25  cent.,  cancéreuse. 

Le  bout  supérieur  étant  peu  mobile  est  incisé  transversalement  ; 
on  le  suture  à  l’anse  efférente  incisée  longitudinalement,  par  deux 
sutures  au  catgut,  l’une  très' près  du  bord,  comprenant  toute  l’épais¬ 
seur,  l’autre  séro-séreuse.  En  outre  un  certain  nombre  de  points 
de  renforcement. 

Quant  à  l’orifice  conduisant  l’anse  canséreuse  il  est  oblitéré  par 
invagination. 

Mort  le  10  mars  1890,  on  trouve  un  abcès  pyo-stercoral  par  perfo¬ 
ration  du  bout  inférieur  ulcéré  parle  carcinome. 

Observation  IX.  (Abbe.) 

Entéro-anaslomose  entre  les  côlons  ascendant  et  transverse.  Guéri¬ 
son  opératoire.  Procédé  des  plaques  osseuses  décalcifiées.  (Medical 

News,  1er  juin  1889.J 

Abbe  a  fait  l’anastomose  entre  le  côlon  ascendant  et  le  côlon 
transverse  pour  un  cancer  de  l’angle  hépatique  du  côlon. 

Il  employa  le  procédé  des  plaques  osseuses  décalcifiées  de  Senn. 
Le  malade  survécut  trois  mois  et  demi.  A  l’autopsie  on  trouva  què 
l’anastomose  n’avait  pas  persisté  ce  qu’il  attribue  à  ce  que  l’orifice 
des  plaques  était  trop  petit. 

Observation  X.:(Zoege  Manteuffel.) 
Entéro-anaslomose  pour  un  cancer  de  l'angle  splénique  du  côlon  . 

.  ,..,i  .  Guérison. 

On  trouve  cette  simple  mention  dans  les  comptes  rendus  de  la 
Société  allemande  de  chirurgie,  1889, p.  68, 
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Observation  XI  (Riedel). 

Entéro-anastomose  pour  carcinome. Mort  rapide  pour  perforation  do 
la  tumeur. 

Observation  XII. 

Entéro-anastomose  pour  tuberculose  de  l'intestin.  Guérison.  Quinze 
mois  après  l’opération  la  santé  est  encore  excellente. 

Ces  deux  observations  sont  mentionnées  seulement  dans  le  mé¬ 
moire  de  Comte.  (Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  1890,  n°  6.) 

3°  Rétrécissement  de  l’intestin 

Nous  disposons  contre  les  rétrécissements  de  l’intestin,  de 
plusieurs  méthodes  opératoires.  L’une  la  résection  suivie  de 
suture  circulaire  ou  d’anus  contre  nature,  comporte  trop  de 
risques  pour  qu’on  la  préconise  comme  méthode  de  choix.  La, 
seconde,  préconisée  par  Heineke  et  Mikülicz,  et  employée; 
tout  récemment  parPéan,  consiste  à  faire  une  incision  longi¬ 
tudinale  du  rétrécissement  et  à  suturer  ensuite  transversale¬ 
ment.  On  substitue  ainsi  une  dilatation  à  un  rétrécissement. 

La  troisième  méthode  consiste  à  faire  l’entéro-anastomôse 
sur  deux  points  très  rapprochés  du  rétrécissement.  C’est  cette 
méthode  qui  a  été  employée  par  Billroth  et  Hacker. 

L’opéré  de  Billroth  est  mort,  les  deux  cas  de  Hacker  ont 
guéri. 

Une  dernière  méthode  consiste  à  faire  l’entéro-anastomose  à 
distance. 

C’est  cette  dernière  opération  que  j’ai  exécutée  en  1889  pour' 
un  rétrécissement  du  côlon  descendant.  Je  fis  dans  ce  cas 
l’anastomose  de  la  fin  de  l’intestin  grêle  avec  l’S  iliaque.  Les 
Opérations  que  je  viens  de  passer  en  revue  ne  sont  indiquées 
que  dans  les  occlusions  chroniques,  peu  accentuées,  avec  bon 
état  général.  Quand  il  en  est  autrement  il  vaut  mieux  faire 
simplement  l’anus  contre  nature. 

Voici  le  résumé  des  opérations  de  Billroth  et  Hacker  ;  on 
trouvera  plus  loin  mon  observation  in  extenso. 
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Observation.  XIII,  (Wôlfler-Billroth.) 
Entéro-anastomose  entre  l’iléon  et  le  côlon  ascendant  ■pour  un  ré~ 
trécissement  du  cæcum.  Mort. 

Wolfler  a  présenté  à  la  Société  allemande  de  chirurgie,  en  1883,  la 
pièce  anatomique  d’une  entéro-anastomose  opérée  par  Billroth.  Il 
s’agissait  d’un  enfant  de  9  ans  atteint  d’un  rétrécissement  du  cæcum 
consécutif  à  des  ulcérations  catarrhales.  Ablation  du  cæcum  et  anas¬ 
tomose  de  l’iléon  avec  le  côlon  ascendant,  en  un  seul  temps  à  l’aide 
de  sutures.  L’enfant  très  faible  succomba  en  quelques  heures. 

Observation  XIV.  (Hacker.) 

Entéro-anastomose  entre  l'iléon  et  le  côlon  ascendant  pour  un  ré¬ 
trécissement  du  cæcum.  — Guérison.  (Wiener  Klinische  Wochens¬ 
chrift,  1888,  n°8  17  et  18.) 

Il  s’agissait  d’un  malade  atteint  d’un  double  rétrécissement  ;  dont 
on  fit  l’ablation  suivie  d’anastomose  entre  l’iléon  et  le  côlon  ascen¬ 
dant;  l’autre,  sür  l’intestin  grêle  ;  ce  dernier  fut  incisé  longitudina- 
blement  et  suturé  transversalement. 

Observation  XV.  (Hacker.) 

Entéro-anastomose  entre  l’iléon  et  le  côlon  ascendant  pour  un  ré-, 
trécissement  du  cæcum.  —  Guérison  opératoire.  (Même  indic. 
bibliog.) 

Il  s’agissait  d’un  malade  atteint  de  cancer  du  cæcum  qui  avait  subi 
un  an  auparavant  la  résection  de  cet  organe.  Il  y  avait  récidive. 
Hacker  fit  comme  précédemment  l’iléo-colostomie.  Le  malade  sur¬ 
vécut  7  mois  et  mourut  de  cachexie. 

Observation  XVI.  (Thomas  Russel.) 
Jejuno-ilêostomie  avec  les  plaques  de  Senn  pour  un  rétrécissement 
intestinal  consécutif  à  l'élimination  d’un  cylindre  invaginé.  (New- 
York  medical  journal,  20  décembre  1890.) 

Enfant  de  15  ans.  Après  une  série  de  symptômes  d’occlusion,  il 
élimine  le  l6r  novembre  1888  une  masse  charnue  par  les  selles, 

A  partir  de  ce  moment,  il  reste  dix  mois  au  lit  avec  des  symptômes 
d’occlusion  chronique. 

Le  17  août  1889  laparotomie  médiane. 

On  sort  du  ventre  tout  l’intestin  ballonné,  qu’on  enveloppe  d'une 
serviette  trempée  dans  l’eau  salée. 
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A  l’union  du  1/3  supérieur  et  du  1/3  moyen  de  l’intestin  grêle  on 
trouve  un  rétrécissement  très  étroit  avec,  en  ce  point,  une  forte  ad¬ 
hérence  à  une  anse  voisine.  Bout  supérieur  dilaté,  inférieur  ré¬ 
tracté. 

Incision  linéaire  d’un  pouce  de  long  sur  l’anse  dilatée  pour  évacuer 
les  matières,  ce  qui  permet  ensuite  de  réduire  l’intestin.  Par  cette 
incision  on  introduit  une  plaque  de  Senn. 

Même  pratique  sur  l’anse  affaissée.  On  fixe  les  plaques  ensemble  ; 
on  scarifie  le  péritoine  et  par  dessus  on  fait  une  série  de  points  de 
Lembert. 

Lavage  de  l’intestin  et  du  péritoine  à  l’eau  salée. 

Selle  abondante  cinq  jours  après.  Le  9°  jour  on  trouve  une  des  pla¬ 
ques  osseuses  très  digérée,  dans  les  selles.  Peu  de  jours  après  on 
trouve  des  fragments  de  l’autre  plaque. 

La  santé  se  maintient  depuis  quinze  mois,  il  a  repris  son  travail. 

Observation  XVII.  (Boiffin.) 

Rétrécissement  du  côlon  ascendant  ;  abcès  ouvert  dans  le  rectum  et 

la  vessie.  Entéro-anastomose  ;  guérison.  (Société  de  chirurgie  de 

Paris,  1891.) 

Il  s’agit  d’un  homme  de  28  ans  dont  l’affection  remonte  à  la  pre¬ 
mière  enfance  ;  dès  cette  époque,  il  avait  des  crises  de  violentes 
douleurs  abdominales  avec  symptômes  atténués  d’occlusion.  En  no¬ 
vembre  1890  le  malade  est  atteint  de  typhlite  qui  ne  suppure  pas 
mais  il  persiste  une  tumeur  avec  douleur  et  fièvre.  En  janvier  1890, 
on  constate  des  évacuations  de  pus  dans  la  vessie  et  le  rectum  ;  des 
gaz  et  des  matières  s’échappent  encore  par  l’urèthre.  L’état  général 
du  malade  devient  très  grave,  il  ne  prend  plus  que  des  aliments 
liquides,  encore  provoquent-ils  des  douleurs  violentes. 

Le  28  mars  1890,  M.  Boiffin  se  décide  à  faire  la  laparotomie  latérale; 
il  trouve  une  tumeur  volumineuse  occupant  l’origine  du  gros  intes¬ 
tin  ;  vu  l’état  de  faiblesse  du  malade  il  se  décide  pour  l’entéro-anas- 
tomose  qu’il  exécute  entre  l’intestin  grêle  et  le  côlon  transverse.  Il 
fait  sur  chaque  viscère  une  fente  de  5  centimètres  et  réunit  les  lèvres 
par  20  points  séro-sêreux. 

Il  détache  ensuite  le  péritoine  pariétal  de  la  fosse  iliaque  pour 
aller  à  la  recherche  de  l’abcès,  mais  il  tombe  sur  une  masse  solide 
dans  laquelle  il  fait  quatre  ponctions  blanches.  La  plaie  guérit  en 
quelques  jours  et  la  santé  revient  rapidement  ;  ce  fut  une  véritable 
résurrection. 

T.  L67. 


36 


562 


MÉMOIRES  ORIGINAUX. 


Observation  XVIII. 

Entéro-colostomie  iliaque  gauche  par  le  procédé  de  la  pince  pour 
un  rétrécissement  étendu  du  côlon  descendant  ;  guérison,  par  le 
Dr  Chaput,  chirurgien  des  hôpitaux.  (Communication  à  l’Académie 
de  médecine,  juillet  1889.) 

Antoine  F...,  journalier  âgé  de  53  ans,  a  été  opéré  par  moi  le 
7  septembre  1888  à  l’Hôlel-Dieu  pour  une  occlusion  intestin 
nale  des  plus  graves.  L’intervention  avait  consisté  dans  l'en¬ 
térotomie  sur  le  caecum.  (J’abrège  cette  première  partie  .de 
l’opération  qui  a  d’ailleurs  été  publiée  ailleurs  {France  mé¬ 
dicale,  décembre  1888.)  Les  jours  suivants  le  malade  rendit 
une  quantité  énorme  de  noyaux  de  cerises  mangées  deux 
mois  auparavant.  Gette  constatation  permit  de  penser  à  la  cure 
de  l’anus  contre  nature.  Aussi  Je  27  octobre,  je  me  proposais 
de  fermer  l’orifice  intestinal  quand  on  m’apprit  que  ni  purga¬ 
tifs  ni  lavements  n’avaient  pu  amener  la  moindre  évacuation 
de  liquides  ou  de  gaz  par  l’anus  véritable. 

Une  sonde  œsophagienne  introduite  séance  tenante  fut 
arrêtée  par  un  obstacle  infranchissable,  à  la*  partie  supérieur 
du  rectum. 

L’opération  projetée  se  trouvant  dès  lors  contre-indiquée 
je  fis  séance  tenante  la  laparotomie  dans  le  flanc  gauche 
pour  aller  à  la  recherche  de  l’ohstacle.  Je  trouvai  un  S  ilia¬ 
que  de  volume  normal  mais,  au-dessus,  le  côlon  descendant 
était  très  rétréci,  il -avait  le  volume  du  petit  doigt  ;  le  rétrécis¬ 
sement  remontait  à  20  ou  25  cent,  plus  haut. 

Devant  l’étendue  de  ces  lésions,  je  mécontentai  de  faire 
une  opération  exploratrice  dont  la  guérison  fut  obtenue  ep 
quelques  jours. 

Le  malade  sortit  de  l’hôpital  et  il  revenait  me  voir  de  temps 
en  temps,  sans  la  moindre  amélioration  dans  son  éj#t  qui  le 
chagrinait  considérablement,  Six  mpis  après  le  début  des  ac¬ 
cidents,  de  partj  délibéré  je  résolus  de  lui  faire  l'entéro¬ 
colostomie  iliaque  gauche  par  le  procédé  de  la  pince. 

J’exécutai  mon  plan  opératoire  en  plusieurs  séances.  Le 
21  mars  1889,  à  l’hôpital  Laënnec,  je  pratiquai  une  incision  de 
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12  à  15  cent.  sur  la  ligne  blanche  au-dessus  du  pubis.  Après 
avoir  ouvert  le  péritoine  je  recherchai  1?S  iliaque  et  je  l’ame¬ 
nai  dans  la  plaie.  Je  trouvai  ensuite  la  terminaison  de  l’intes¬ 
tin  grêle  au  cæcum  et  j’amenai  également  dans  la  plaie  la 
dernière  anse  de  l’iléon.  Je  suturai  alors  l’un  à  l'autre  Pintes^ 
tin  grêle  et  l’S  iliaque  par  une  suture  continue,  sur  une  lon¬ 
gueur  de  6  cent,  environ. 

L’S  iliaque  fut  ensuite  fixée  à  la  lèvre  gauche  de  la  plaie 
abdominale  et  Panse  grêle  à  la  lèvre  opposée. 

J’incisai  alors  l’S  iliaque  et  je  fixai  par  une  suture  un 
drain  dans  la  petite  incision  faite. 

Sur  l’intestin  grêle  l’incision  fut  plus  longue  (3  à  4  cent, 
environ),  et  je  réunis  spécialement  la  muqueuse  à  la  peau, 

A  partir  de  ce  jour  toutes  les  matières  passèrent  par  la  plaie 
médiane,  l’anus  cæcal  cessant  de  fonctionner. 

Le  27  mars  je  fis  sous  chloroforme  l’application  d’une 
grande  pince  à  pédicule  sur  la  cloison  formée  par  l'adosser 
ment  des  deux  parois  intestinales,  un  des  mors  de  la  pince 
fut  introduit  dans  l’intestin  grêle  de  haut  en  bas,  l’autre 
dans  PS  iliaque.  * 

La  pincefut  serrée  au  dernier  .cran.  Le  4  avril  elle  tombait; 
la  communication  entre  les  deux  viscères  était  dès  lors  effec¬ 
tuée.  Cependant  les  matières  ne  passèrent  pas  pour  cela  dans 
le  rectum. 

Le  6  avril  chloroformisation.  Je  détache  la  muqueuse  de 
l’intestin  grêle  de  la  peau,  je  la  retourne  en  dedans  et  je  la 
suture  à  la  lèvre  opposée.  A  la  suite  de  eette  opération  il  y  eut 
pendant  plusieurs  jours  des  selles  abondantes  par  l’anus  nor¬ 
mal.  Mais  bientôt  les  sutures  lâchaient  et  l’anus  médian  se 
reformait  presque  aussi  gênant  que  par  le  passé  ;  les  selles 
par  l’anus  vrai  ne  tardèrent  pas  à  se  supprimer. 

Le  28  avril  je  voulus  agrandir  la  communication  entre  les 
deux  intestins,  je  plaçai  une  pipce  sur  l'éperon,  mais  cette 
f  ois  en  amont  de  l’orifice.  Cette  pince  tomba  au  7’  jour, 

Le  10  mai  assisté  de  mon  excellent  collègue  et  ami  M,  Rour 
lier,  je  me  mets  en  devoir  de  réparer  l’anus  médian.  Avec 
•des  ciseaux  à  strabisme,  je  décolle  largement  l’intestin  grêle 
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et  l?S  iliaque,  si  bien  qu’à  la  partie  supérieure  le  péritoine  se 
trouve  ouvert  sur  une  !  étendue  de  2  cent,  environ.  Cette 
perforation  de  la  séreuse  est  immédiatement  oblitérée  par 
quelques  points  de  suture  à  la  soie.  Sur  tout  le  pourtour  de 
l’orifice  intestinal  je  dissèque  et  excise  une  bande  de  mu¬ 
queuse  de  6  à  8  millim.  pour  favoriser  la  réparation. 

Je  procède  alors  à  l’exécution  d’un  triple  rang  de  sutures 
de  l’intestin.  Le  premier  réunit  les  bords  des  parois  intesti¬ 
nales,  les  deux  autres  adossent  la  surface  extérieure  des 
tuniques  intestinales . 

La  peau  est  enfin  suturée  au  crin  de  Florence,  pansement 
à-l’iodoforme,  opium,  glace,  privation  de  boissons  et  d’ali¬ 
ments  pendant  vingt-quatre  heures.  Un  peu  de  tapioca  et  de 
grog  à  partir  du  2e  jour. 

Le  22  mai  je  constatais  quelques  matières  dans  le  panse¬ 
ment  et  le  même  jour  lè  malade  avait  par  l’anus  une  selle 
liquide  très  abondante. 

A  partir  de  ce  moment  les  selles  furent  très  régulières,  et 
toujours  liquides. 

Il  s’établit  bientôt  sur  la  ligne  médiane  fine  double  fistule 
stercorale.  La  plus  élevée  s’oblitéra  d’elle-même  :  en  quelques 
jours.  Quanta  l’autre  elle  a  persisté  jusqu’ici  (en  décembre 
1890),  elle  admettrait  à  peine  la  pointe  d’une  aiguille,  elle 
sécrète  un  peu  de  mucus  et  donne  tous  les  quatre  ou  cinq 
jours  une  petite  tache  du  diamètre  d’une  pièce  de  50  centimes. 

Je  laisse  de  côté l’histoire  de  l’anus  cæcal  que  j’ai  fermé  en 
août  1889  par  le  procédé  de  l’abrasion. 

4°  Occlusion  intestinale. 

L’entéro-anastomose  a  été  préconisée  par  Senn  pour  l’oc¬ 
clusion  intestinale.  : 

A  mon  avis  on  ne  doit  pas  au  cours  d’une  laparotomie  pour 
occlusion  aiguë  faire  des  opérations  compliquées  telles  que 
résections,  sutures,  anastomoses;  etc.;  non  seulement  parce 
que  l’état  général  du  malade  commande  le  minimum  de  durée 
et  de  shock  opératoires,  mais  encore  parce  que  avec  un  in¬ 
testin  surdistendu  par  les  matières  et  les  gaz,  et  souvent 
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friable,  il  est  bien  difficile  de  ne  pas  souiller  le  péritoine  et 
bien  aléatoire  de  compter  sur  les  sutures. 

Le  plus  simple  et  le  meilleur  dans  l’espèce,  et  cette  opinion 
est  défendue  par  tous  les  chirurgiens  français,  consiste  à  faire 
l’anus  contre  nature  avec  ou  sans  résection  préalable. 

Lorsqu’il  y  a  eu  résection  et  abouchements  des  deux  bouts 
à  la  peau,  l’anastomose  est  toute  prête  à  faire,  on  n’a  qu’à 
placer  l’entérotome  sur  l’éperon.  Quand,  au  contraire,  on  s’est 
décidé  à  faire  une  simple  entérotomie,  je  pense  qu’il  serait 
prudent  et  sage  d’assurer  l’avenir  en  fixant  à  côté  (  fie  l’anse 
qu’on  veut  ouvrir  une  seconde  anse  grâce  à  laquelle  on  pour¬ 
rait,  le  cas  échéant,  faire  ultérieurement  l’entéro-anastomose 
par  le  procédé  de  la  pince.  J’ai  déjà  formulé  ce  précepte  dans 
un  précédent  travailparu  en  février  1890.  (Nouvelles  méthodes 
opératoires  pour  la  .  cure  des  anus  contre  nature.  Archives 
générales  de  médecine,  1890.) 

L’anastomose  pour  occlusion  n’a  été  faite  que  très  rarement 
jusqu’ici;  je  rappellerai  l’observation  I  de  Maisonneuve  et 
celle  de  Lange.  J’ai  dit  plus  haut  que  dans  les  cas  d’occlusion 
chronique  et  peu  accentuée,  l'entéro-anastomose  trouvait  très 
nettement  son  indication. 

Observation  XIX  (Lange). 

Anastomose  de  l'intestin  grêle  à  l’S  iliaque  pour  une  invagination 
irréductible,  chez  un  enfant  de  6  mois.  Mort  quatre  heures  après 
l’opération.  (Simple  mention  in  New-York  medical  Record..  24  no¬ 
vembre  1888,  n°  21.) 

5°  Hernies  étranglées. 

A  la  dernière  réunion  de  la  Société  allemande  de  chirurgie, 
Helferich  rapporta  un  fait  intéressant  d’entéro-anastomose 
pour  une  hernie  étranglée  avec  anse  suspecte.  L’auteur  con¬ 
seille  dans  ces  conditions,  de  laisser  l’anse  suspecte  au  dehors 
sans  l’ouvrir  et  de  pratiquer  l’anastomose  entre  les  deux  bouts 
afférents  et  efférents,  à  un  travers  de  main  environ  du  collet 
de  la  hernie.Ultérieurement,  sil’anse  reste  saine^on  la  réduit, 
si,  au  contraire,  elle  se  gangrène,  on.  se  trouve  en  présence 
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û’üri  ariüs  contre  ha  turc  dont  l’éperoü  h’existe  plus  et  c[u’on 
n’a  plus  qu’à  oblitérer.  Hëlferich  conseillerait  môme  cette  pra¬ 
tiqua  dans  lès  cas  où  la  gangrène  èst  certaine,  en  raison  des 
danger  de  la  résection  et  de  l’anus  contre  nature. 

L’opération  d’Holferich.  a  été  faite  deux  fois  par  lui  avec 
un  süccèfi  èt  Une  mort,  line  fois  avec  succès  par  Kredel,  et 
une  autre  fois  par  Balwedel  ;  dans  ce  dernier  cas,  l’orifice 
s’oblitéra  ait  bout  de  quelques  jours. 

L’Opération  préconisée  par  Hëlferich  me  paraît  intéressante. 
Cependant  dans  les  cas  douteux  je  préférerais  la  kélotomie 
sans  réduction,  qui  est  moins  compliquée  et  moins  dange¬ 
reuse,  aü  risqué  dé  voir  Survenir  ün  anus  contre  nature. 

Dans  les  Cas  de  hernie  franchement  gangrenée,  il  me  paraît 
irrationnel  de  laisser  au  contact  d’UUe  plaie  et  au  voisinage 
du  péritoine  iin  foyer  d’infectidn  aussi  dangereux  qu’une 
anse  gangrenée.  Mieux  vaut  encore  la  résection  suivie  d’ânus 
contre  nature. 


Observations  XX  ët  XXI  (Hëlferich). 

Entér o -anastomose  dans  les  hernies  étranglées  avec  anse  suspecte . 

(Société  allemande  de  chirurgie,  1890,  p.  56.) 

Eelferich  recommandé  dàhs  les  cas  bü  l’âhse  est  douteuse  d’éta¬ 
blir  l’entéro-anastomose  entré  l’ânse  afférente  et  efférente  ;  l’anse 
malade  reste  au  dehors,  l’anastomose  est  située  profondément  dans 
le  ventre;  Il  faut  laisser  un  travers  de  main  entre  le  sillon  de  eons- 
triction  et  l’anastomose.  Celle-ci  se  fera  sur  la  convexité  de  l’intes¬ 
tin,  elle  mesurera  4  cm.  Si  l’anse  se  gangrène,  cela  se  fait  sans  dan¬ 
ger  pour  le  péritoine,  dUkiâ  lé  béé  cbhtfaire,  on  la  désinfecte  et  on 
la  réduit. 

Quand  la  gangrène  survient  on  résèque  largement  là  muqueuse  et 
oh  ferme  en  invaginant  les  deux  bouts.  On  terminé  par  la  suture  de 
la  plaie  pariétale. 

Eelferich  à  fait  cettë  opération  2  fois  avec  une  guérison  et  une 
mort  rapide  en  collapsüs. 

Hëlferich  croit  qué  cbtte  méthode  est  convenable  dans  les  cas 
de  gangrène  confirmée,  car  la  résection  et  l’anus  contre  nature 
offrent  de  grands  dangers. 
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Observation  XXII  (Kredel). 

Entéro- anastomose  pour  hernie  étranglée s  Guérison.  (Centralblatt  fiir 
chirurgie,  1890,  n°  31,  p.  591,) 

Femme  de  63  ans  opérée  de  hernie  étranglée  le  14  avril  1890. 

Après  l’incision  du  sac  on  trouve  une  anse  très  congestionnée,  de 
19crhi  de  long  ;  le  sillon  était  suspect  sur  le  bout  supérieur, 
EntéPo-anastomose  à  un  travers  de  main  du  sillon  d’étranglement. 
Incision  de  2  cm.  1/2  à  3  end.  à  cause  du  eullapsus  qui  força  à  ter¬ 
miner  vite, 

Après  vingt-quatre  heures  gaz  par  le  rectum,  selle  au  2e  jour, 
L’anse  restée  au  dehors,  se  perfora  dans  l’étendue  d’une  pièce  de 
10  pfennigs  ;  résection  de  l’anus  après  quatre  semaines  ;  elle  fut 
difficile  à  séparer  des  tissus  voisins.  Sutures  des  orifices,  mais  la 
friabilité  des  tuniques  rendit  la  suture  insuffisante, 
le  23  juin,  nouvelle  dissection  des  dèüx  bouts  et  sutüre  exâcté.  Il 
Survint  Uné  petite  fistule  qtli  s’oblitéra  ràpidenièrtt.  La  güérisdil  fut 
ct)m]Jlét<s. 

Observation  XXIII  (Salzwedel). 

ffernie  crurale  étranglée ,  Eritéro-ana^tomos,e.  Oblitération  flç  l’ori¬ 
fice.  (Centralblatt  fur  chirurgie,  189p,  n  33.) 

Hernie  crurale  étranglée.  Entéro-anastomose.  L’incision  de  l’inr 
téstin  donna  une  forte  hémorrhagie*  trois  vaisseaux  durent  être 
liés  dans  la  paroi.  Le  jour  mêmè  de  l'opération  il  y  eut  des  gaz  par 
l’anus, 

Lq  10e  jour,  prépaiera  selle.  Le  12°  jpqr  pésecfjqn  de  l’anse  ;  on 
constate  que  l’anastopaose  n’admettait  plus  que  le  bout  de  l’index. 
On  suture  les  dçux  bouts,  mais  la  suture  ne  tient  pas  et  3  jours  après 
s’établir  un  anus  contre  nature,  On  constate  alors  que  l'anastomose 
a  disparu. 

(À  suivre,  j 
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l’encéphalite  syphilitique, 

Par  le  Dr  E.  LANCEREAUX. 

( Suite  et  fin.) 

Etude  symptomatique.  —  Cette  étude  repose  forcément  sur 
la  connaissance  des  lésions  spécifiques  de  l’encéphale,  car 
les  symptômes  ne  sont  ici  que  l’effet  du  désordre  matériel  ; 
elle  a  en  outre  pour  hase  ce  fait  important  que  ce  désordre, 
primitivement  localisé  au  stroma,  n’intéresse  que  secon¬ 
dairement  les  éléments  nerveux.  Ces  éléments,  en  effet,  res¬ 
tent  sains  jusqu’au  moment  où  le  stroma,  irrité  et  épaissi, 
vient  à  les  comprimer  et  à  les  détruire  plus  ou  moins  complè¬ 
tement.  Ainsi  il  devient  facile  de  comprendre  que  les  phéno¬ 
mènes,  liés  à  l’encéphalite  syphilitique,  diffèrent  notablement 
de  ceux  qui  sont  l'effet  d’une  lésion  des  méninges  ou  des 
vaisseaux  de  l’encéphale.  Tandis  que  les  premiers  se  tra¬ 
duisent  tantôt  par  des  crises  convulsives,  les  seconds  par  des 
paralysies  flasques,  ces  derniers  ont  pour  caractère  principal 
d’engendrer  une  raideur  ou  une  contraction  permanente  et 
progressive. 

Ces  phénomènes  existaient  dans  le  fait  que  nous  rapportons 
ci-dessus,  comme  du  reste  dans  la  plupart  des  cas  où  la  subs¬ 
tance  nerveuse  de  l’encéphale  est  touchée  par  le  virus  syphi¬ 
litique.  Cette  contracture  qui  a  nécessairement  des  sièges 
divers  suivant  la  région  affectée,  occupe  tantôt  un  seul 
côté,  est  hémiplégique,  ce  qui  arrive  lorsque  les  noyaux  cen¬ 
traux,  corps  striés  ou  couches  optiques,  prennent  part  au  pro¬ 
cessus,  tantôt  les  membres  supérieurs,  plus  souvent  les  mem¬ 
bres  inférieurs  et  quelquefois  les  quatre  membres  simultané¬ 
ment.  Fréquemment  précédée  ou  accompagnée  de  la  paralysie 
des  nerfs  cérébraux,  de  ceux  qui  président  aux  inconvénients 
de  l’œil  en  particulier,  elle  coïncide  souvent  avec  une 
céphalée  intense,  un  trouble  plus  ou  moins  accusé  de  la 
parole,  et  en  dernier  lieu,  s’y  ajoute  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  des  désordres  des  facultés  intellectuelles  pouvant  aller 


l’encéphalite  syphilitique.  569 

jusqu’à  la  démence;  plus  tard  enfin  on  constate  l’incontinence 
des  matières,  la  paralysie  du  pharynx,  etc.,  c’est  qu’en  effet, 
les  lésions  de  ce  dernier  groupe  ont  plus  que  les  autres  une 
marche  progressive,  du  moins  lorsqu’elles  ne  sont  pas  suffi¬ 
samment  traitées,  ou  lorsqu’elles  sont  très  étendues. 

Dans  certaines  circonstances,  on  a  pu  noter,  cas  de  Cortilhes 
et  un  autre  qui  m’est  personnel  (1),  l’existence  de  mouvements 
choréiformes  dans  une  moitié  du  corps .  L’hémichorée,  une 
fois,  fit  suite  à  une  hémiplégie  traitée  depuis  quelque 
temps  par  le  calomel.  D’autres  fois  on  n’observe  qu’un  simple 
tremblement  pouvant  occuper  plusieurs  membres  (Westphal 
et  Schutzenberger) .  Remarquons  que  la  couche  optique  était 
le  siège  de  l’altération  dans  ceux  de  ces  cas  où  l’examen  mi¬ 
croscopique  a  été  fait,  et  qu’ainsi  le  désordre  anatomique  de 
ce  centre  ganglionnaire  peut  jouer  un  rôle  dans  la  production 
du  tremblement.  Chez  quelques  malades  enfin,  le  seul  symp¬ 
tôme  appréciable  était  unetendance  à  exécuter  des  mouvements 
giratoires  ou  de  manège,  comme  l’a  constaté  Neumann  (2),  ou 
encore  l’impossibilité  de  marcher  en  ligne  droite,  ainsi  que 
nous  l’avons  vu  une  fois  et  comme  il  en  existe  des  exemples 
dans  l’ouvrage  de  Lagneau.  Les  convulsions  cloniques  ou  accès 
épileptiformes  ont  été  observés  lorsque  des  gommes  siégeaient 
à  la  périphérie  de  l’encéphale,  notamment  dans  la  zone 
psychomotrice. 

Les  désordres  du  mouvement  sont,  en  somme,  les  phénomè¬ 
nes  dominants  dans  la  plupart  des  faits  de  syphilis  cérébrale, 
et  ces  phénomènes  se  présentent  avec  des  caractères  divers 
suivant  le  siège  et  l’âge  de  la  localisation  anatomique.  Des 
troubles  de  la  sensibilité  peuvent  bien  se  rencontrer,  mais  ils 
ont  été  rarement  observés,  ce  qui  tient  sans  doute  à  la  préfé¬ 
rence  du  virus  syphilitique  pour  les  régions  qui  président  au 
mouvement.  Ces  troubles  variables  consistent  tantôt  en  del’hy- 


(1)  Voyez  Gros  et  Lancereaux.  —  Des  affections  nerveuses  syphili¬ 
tiques,  Paris,  1861,  Obs.'LIXet  GLIX. 

(2 )  Neumann. —  Wien.  med.  Halle.  IV,  2,  3, 1863  et  Schmidt 
Jahrb.,  t.  CXIX,  p.  166,. 
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peresthésie  partielle,  tantôt  etplus  souvent  en  une  anesthésie 
circonscrite  à  un  membre  ou  à  une  moitié  du  corps  et  ne  con¬ 
cordent  pas  toujours  avec  la  paralysie  de  la  motilité. 

Les  désordres  des  facultés  intellectuelles,  sans  être  aussi 
fréquents  que  ceux  du  mouvement,  auxquels  ils  s’ajoutent  à 
uné  certaine  période,  se  voient  plus  fréquemment  que  ceux  de 
la  sensibilité,  Ils  se  traduisent  par  la  diminution  ou  la  perte 
de  la  mémoire,  quelquefois  par  de  l’aphasie,  plus  souvent  par 
un  simple  embarras  de  la  parole,  du  délire,  de  la  démence  et 
du  coma.  On  conçoit  que  ces  phénomènes  puissent  avoir  dans 
certains  cas,  de  l’analogie  avec  ceux  de  l’affection  désignée 
sous  le  nom  de  paralysie  générale,  mais  c’est  là  une  simple 
ressemblance  symptomatique  et  non  une  identité  d’affection, 
puisqu’à  la  différence  de  la  lésion  anatomique  s’ajoute  encore 
celle,  de  révolution.  Gette  ressemblance  qu’il  faut  connaître, 
se  voit  surtout  lorsque  les  lésions  syphilitiques  sont  multiples 
et  ont  pour  siège  les  méninges  et  la  substance  corticale, 
comme  dans  un  cas  rapporté  par  Virchow  où,  à  l’autopsie  d’un 
malade  atteint  de  paralysie  progressive  avec  délire  ambitieux, 
attaques  épileptiformes  répétées,  etc,,  il  fut  trouvé  des  tumeurs 
gommeuses  multiples  de  Ja  dure-mère,  intéressant  la  subs¬ 
tance  corticale,  ramollissement  secondaire  de  celle-ci  et  paehy- 
ménmgite  de  la  base.  Les  faits  de  cette  nature  se  distinguent 
donc  par  une  analyse  sévère  des  différents  symptômes  et  par 
la  marche  des  accidents.  Quant  aux  pseudo-paralysies  géné¬ 
rales  d’origine  syphilitique,  nous  éviterons  d’en  parler,  attendu 
que  sous  cette  dénomination  on  a  décrit  des  choses  fort  différ 
rentes  :  les  upes  syphilitiques  et  dans  lesquelles  les  phéno¬ 
mènes  cliniques  ont  été  mal  observés,  les  autres  nullement 
spécifiques  ainsi  qu’il  est  possible  de  s’en  rendre  compte  par 
les  caractères  des  lésions  anatomiques  et  même  par  l’absence 
de  lésions  constatée,  à  l’autopsie  (1). 

Ce  que  nous  disons  de  la  paralysie  générale  est  applicable  à 
la  folie  syphilitique,  Quelques  auteurs,  en  effet,  ont  eu  le  tort 


(1)  Voyez  A;  Morel-Lavallée  et  L.  Bélières.  Syphilis  et  Paralysie 
générale,  Paris,  1889. 
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d’employer  cette  expression  impropre,  car  si,  dans  certains 
cas,  la  syphilis  arrive  à  produire  des  désordres  simulant  la 
manie  on  d’autres  formes  morbides  de  l'esprit,  il  faut  recon¬ 
naître  que  ces  désordres,  toujours  dépendants  d’une  lésion 
syphilitique  de  l’encéphale,  ne  sont  nullement  comparables  à 
ceux  de  la  folie  vraie.  Aussi  ne  pouvons-nous  partager  l’opi¬ 
nion  de  Griesinger  (1)  et  de  quelques  autres  médecins  spécia¬ 
listes  (2)  pour  qui  les  troubles  intellectuels  liés  à  la  syphilis 
peuvent  présenter  des  formes  multiples  et  variables  depuis  la 
manie  la  plus  violente  jusqu’à  l’idiotisme  le  plus  profond  ; 
mais  d’ailleurs  il  nous  faut  reconnaître  que  les  faits  sur  les¬ 
quels  ils  s’appuient  sont  loin  d’être  concluants.  En  somme,  si 
certaines  lésions  syphilitiques  de  l’encéphale,  en  raison  sur¬ 
tout  de  leur  siège,  parviennent  à  produire  un  ensemble  sym¬ 
ptomatique  semblable  aux  états  pathologiques  connus  sous  lê 
noiü  de  paralysie  générale,  de  démence  paralytique;  ou  même 
de  rdanië,  la  marche  et  l’évolution  dé  ces  manifestations  étant 
toujours  différentes  de  ce  que  déterminent  les  lésions  de  la 
syphilis,  OU  ne  peut  les  rapporter  à  cette  maladie. 

Localisées  â  i’isthme  de  l’encéphale,  les  lésions  syphiliti¬ 
ques  ne  produisent  pas  seulement  de  la  contracture  des 
membres,  de  la  paralysie  des  muscles  do  1’œil,  mais  encore 
de  la  somnolence  et  du  coma,  généralement  dus  à  la  dilata*- 
tion  des  ventricules  cérébraux,  et  parfois  enfin  des  rires  ou 
des  pleurs  accompagnés  de  grimaces. 

Lorsque  le  cervelet  est  le  siège  spécial  de  la  lésion  sy¬ 
philitique;  les  phénomènes  les  plus  communs  sont  des 
nausées,  des  vomissements,  des  mouvements,  de  là  titubation 
dans  la  marche  (3),  des  spasmes  dans  les  muscles  dë  la  face 


(1)  Griesinger.  Àrchiv.  d.  Ëeilkünde,  1863,  p.  471. 

(2)  Êerthier.  Du  délire  lié  à  la  goutte,  au  rhumatisme,  à  là  syphilis 
et  âiix  dartres.  —  Ünion  mèd.  de  la  Gironde,  p.  211. 

(3)  Voy.  les  obs.  de  Hillairet  et  Greppo,  dans  Grès  et  Lahçereàiix, 
loc.  cit.,  p.  272  et  273.  —  Comparez  Gailleton.  Gaz.  niéd.  (ie  Lyon, 
lè  sept.  1864.  Obs.  II. 
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ou  de  l’œil  (1),  et  eufln  des  troubles  de  la  vision.  Si  le  bulbe 
rachidien  est  particulièrement  affecté,  surtout  au  niveau  de 
son  plancher,  il  survient  assez  ordinairement  de  la  polyurie. 
Celle-ci  est  tantôt  simple  (diabète  insipide)  comme  dans  un 
cas  observé  parPerroud  (2),  tantôt  accompagnée  de  glycosurie 
diabète  sucré),  ainsi  que  l’ont  noté  Leudet,  Jaksch  et  Dub  (3)  ; 
d’autres  fois  enfin,  elle  coexiste  avec  le  passage  de  l’albumine 
dans  les  urines  (diabète  albumineux)  (4). 


(1)  Ward.  Nouvelle  biblioth.  méd.,  t.  IY,  p.  368  et  Gros  etLance- 
reaux,  p.  272.  —  Leven,  Bull.  Soc.  de  biologie,  1863,  p.  150. 

(2)  Perroud.  Tumeur  du  4B  ventricule  avec  polyurie  et  syphilis  ; 
Lyonméd.,  23  mai  1869,  p.  81,  et  Ann.  de  dermat.  et  de  syphiligr., 
t.  I,  p.  519.  —  Lancereaux.  Do  la  polyurie,  Thèse  d’agrégation, 
Paris,  1869. 

(Z)  Leudet.  Moniteur  des  •  sciences  médicales,  1860,  p,  1189.  — 
Jaksch.  Ueber  die  durch  syphilis  ledingten  Lahmungen  (Allgemei- 
nen.  Prager  med.  Wochenschrift,  44,  52,  1865). 

Düb.  Dans  Vierteljahrschrift  fur  die  praktische  Heilkunde,  tome 
XXXVII;  deux  cas  de  diabète  sucré  avec  manifestations  syphilitiques 
et  guérison  par  un  traitement  spécifique. 

(4)  G...,  trente  ans,  fumiste,  s’aperçoit  le  15  août  1865,  qu’il  est 
porteur  d’un  chancre  du  prépuce  ;  pilule  de  proto-iodure  de  mercure 
et  liqueur  de  van  Swieten  pendant  trois  semaines.  Fin  d'octobre,  il 
entre  à  l’hôpital  du  Midi  ;  excision  du  chancre,  cicatrisation  difficile, 
adénopathies  cervicales,  angines,  iritis  ;  il  sort  en  décembre,  après 
avoir  été  soumis  pendant  vingt-cinq  jours  à  l’emploi  de  l’iodure  de 
potassium.  Santé  générale  assez  bonne  jusqu’en  juin  ;  survient  alors 
un  rupia  qui  envahit  les  membres  et  le  tronc,  et  pour  lequel  sont 
administrés  à  l’hôpital  Saint-Louis,  des  bains  de  vapeur  et  des  bains 
sulfureux.  Cicatrisation  de  l’éruption  sur  la  fin  d’août,  mais  diminu¬ 
tion  des  forces,  œdème  des  jambes.  Le  7  septembre  ce  malade  entre 
à  l’hôpital  Saint-Antoine,  dans  le  service  de  M.  Lorain,  qui  veut  bien 
m’en  prévenir.  De  larges  cicatrices  violacées  sont  répandues  sur  son 
corps  ;  ses  jambes  sont  œdématiées  ;  ses  urines,  très  abondantes  (plu¬ 
sieurs  litres  dans  les  24  heures)  et  fréquemment  rendues,  contiennent 
de  l’albumine.  Céphalée  persistante  avec  paroxysmes  nocturnes, 
insomnie  et  étourdissements.  Le  foie,  les  poumons,  le  cœur  n’accu¬ 
sent  aucun  trouble  ;  léger  degré  d’anémie.  Iodure  de  potassium  et 


573 


l’encéphalite  syphilitique. 

L’encéphalite  syphilitique  évolue  d’une  façon  lente  et  pro¬ 
gressive.  Elle  commence,  en  général,  par  des  vertiges,  des 
étourdissements  et  de  l’insomnie,  détermine  rarement  des 
crises  convulsives  ou  des  désordres  de  la  sensibilité,  Unit 
assez  souvent  par  de  la  paralysie  avec  contracture  et  s’accom¬ 
pagne  de  troubles  des  facultés  intellectuelles  pouvant  aller 
jusqu’à  la  démence.  Dans  quelques  cas  pourtant,  cette  affec¬ 
tion  devient  stationnaire  ou  s’améliore  spontanément,  con¬ 
trairement  aux  tumeurs  encéphaliques  dont  la  marche  est  tou¬ 
jours  progressive.  Ajoutons  que  si  l’amélioration  spontanée 
est  rare,  par  contre,  le  traitement  spécifique  modifie  quelque¬ 
fois  rapidement  cette  affection,  mais  il  faut  savoir  qu’une 
guérison  complète  n’est  possible  qu’autant  que  les  éléments 
nerveux  ont  conservé  leur  intégrité.  Or,  la  tendance  des  ma¬ 
nifestations  syphilitiques  étant  de  détruire  les  tissus  nor¬ 
maux,  il  arrive  presque  toujours,  au  bout  d’un  certain  temps, 
que  les  éléments  nerveux  de  leur  voisinage  sont  modifiés  ou 
détruits,  d’où  la  persistance  indéfinie  de  quelques  symptômes', 
des  phénomènes  paralytiques  notamment,  quand  surtout  les 


mercure,  vin  de  quinquina.  Le  17  septembre,  attaque  épileptiforme, 
six  accès  dans  l’espace  d’une  demi-heure,  nouveaux  accès  dans  la 
nuit,  délire,  la  connaissance  revient  seulement  le  lendemain.  La  mé¬ 
moire  reste  affaiblie,  la  vue  est  trouble  ;  il  existe  une  légère  hémi¬ 
plégie  à  droite,  de  l’oppression  et  quelques  râles  dans  la  poitrine. 
Pendant  plusieurs  jours  le  pouls  est  à  108;  l’état  est  des  plus  graves. 
Le  traitement  est  continué  sans  interruption  et,  à  la  fin  d’octobre, 
ce  malade  quitte  l’hôpital,  n’ayant  plus  ni  œdème,  ni  albuminurie  ; 
son  intelligence  est  nette,  ses  forces  sont  revenues,  et  il  se  propose 
de  reprendre  bientôt  ses  occupations  habituelles. 

Que  la  syphilis  ait  été  la  cause  des  accidents  éprouvés  par  ce 
malade,  c’est  là  un  point  qu’il  n’est  pas  possible  de  mettre  en  doute. 
Ce  qui  est  plus  discutable,  c’est  la  corrélation  de  ces  accidents, 
et  surtout  la  liaison  qui  existe  entre  l’albuminürie  et  les  troubles 
nerveux.  Je  pense,  pour  mon  compte,  que  l’albuminurie  était  subor¬ 
donnée  aux  accidents  nerveux,  à  cause  de  l’ancienneté  de  la  cépha¬ 
lée,  de  la  disparition  totale  de  l’albumine  et  de  la  guérison  par  les 
Spécifiques.  —  Comp.  Hill  dans  British  med.  Journ.,  24  mars  1868. 
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artères  cérébrales  sont  lésées.  Astruc  avait  déjà  noté  la  diffi¬ 
culté  de  la  guérison  de  la  paralysie  syphilitique,  mais  il  n’en 
connaissait  pas  la  raison. 

La  mort  peut  être  la  conséquence  de  l’encéphalite  syphili¬ 
tique  étendue,  et  même  d’une  encéphalite  limitée  et  circons¬ 
crite,  localisée  à  une  région  comme  la  moelle  allongée  dont 
l’intégrité  est  essentielle  an  maintien  de  la  vie.  Elle  survient 
de  différentes  façons  :  dans  la  démence  et  le  coma,  à  la  suite 
de  la  paralysie  du  pharynx,  en  quelques  jours,  et  presque 
subitement  si  le  bulbe  est  altéré. 

Diagnostic.  —  Les  symptômes  qui  viennent  d’être  passés  en 
revue  traduisent  l’existence  d’une  lésion  matérielle  quelconque 
de  l’encéphale,  mais  ils  ne  nous  donnent  aucun  indice  de  la 
nature  de  cette  lésion.  Pour  arriver  à  la  connaissance  de 
celle-ci,  il  importe  de  se'  rappeler  que  les  désordres  anato¬ 
miques  dus  à  la  syphilis  tertiaire,  alors  même  qu’ils  occupent 
le  parenchyme  des  organes,  ont  pour  point  de  départ  les  vais¬ 
seaux  lymphatiques  ou  sanguins,  ët  par  cela  même  sont  cir¬ 
conscrits  {lésions  en  foyer).  D’un  autre  côté,  nous  savons  que 
ces  désordres  cessent  de  s’accroître  au  bout  d’un  certain  temps 
de  leur  évolution,  régressent  et  sont  résorbés.  Ges  deux  ca¬ 
ractères  doivent  servir  de  base  au  diagnostic  de  la  syphilis 
encéphalique.  Aussi,  tout  trouble  fonctionnel  indiquant  une 
lésion  généralisée  et  progressive  ne  peut-il  être  attribué  à 
cette  maladie  (voy .'Paralysies  toxiques  et  syphilis  cérébrale , 
Paris,  1883),  et  celle-ci  ne  peut  être  soupçonnée  que  dans  les 
cas  on  existent  les  symptômes  d’une  lésion  en  foyer,  limitée 
dans  son  évolution.  Partant,  il  est  facile  de  .comprendre  que 
1’, encéphalite  corticale,  pas  plus  que  la  myélite  tabétique,  n’a 
la  syphilis  pour  origine. 

Le  diagnostic  de  l’encéphalite  syphilitique  offre  des  diffi¬ 
cultés  qui  résultent  des  nombreuses  formes  symptomatiques 
sous  lesquelles  cette  affection  peut  se  présenter  et  de  cet  autre 
fait  que  sa  caractéristique  n’est  pas  dans  le  symptôme,  mais 
dàns  la  lésion.  Aussi,  un  premier  point  à  décider  est  celui  de 
savoir  si  le  désordre  observé  se  lie  à  une  lésion  ou  s’il  est 
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sine  materia,  car,  dans  ce  dernier  cas,  la  syphilis  n’est  pas  en 
cause.  Un  second  point  est  de  déterminer  si  la  lésion  est  cir¬ 
conscrite  ou  généralisée,  attendu  que  la  syphilis  n’a  chance 
d’exister  que  dans  le  premier  cas.  Ces  deux  points  établis,  il 
est  certains  symptômes  qui  peuvent  venir  en  aide  au  diagnos¬ 
tic.  Un  certain  degré  de  parésie  avec  contracture  d’un 
membre,  d’une  moitié  du  corps,  des  deux  jambes,  survenant 
d’une  façon  insidieuse  et  évoluant  d’une  manière  progressive 
est  un  syndrome  qui  doit  faire  songer  à  la  possibilité  d’une 
encéphalite  syphilitique  scléreuse  ou  gommeuse.  Ce  syn- 
drome  éloigne,  en  effet,  toute  idée  d’affections  cérébrales 
d’origine  vasculaire  telles  que  hémorrhagie  et  ramollissement 
qui  donnent  naissance  à  des  paralysies  subites  et  flasques, 
mais  il  y  a  lieu  de  rechercher  s’il  doit  être  rattaché  à  la  syphi¬ 
lis,  à  une  sclérose  non  spécifique  ou  à  une  tumeur  quelconque. 
L'évolution  seule  peut  éclairer  ce  second  point,  car,  tandis 
que  les  manifestations  de  la  syphilis  ont  une  durée  limitée, 
celles  de  la  sclérose  non  syphilitique  et  des  tumeurs  gom¬ 
meuses  ont  une  marche  progressive.  Les  antécédents  spéci¬ 
fiques  des  malades,  les  stigmates  ou  les  lésions  syphilitiques 
dont  ils  peuvent  être  atteints  sont  autant  de  circonstances 
favorables  au  diagnostic  de  la  syphilis  de  l’encéphale,  sans 
en  être  des  preuves  certaines. 

Chaque  organe,  d’ailleurs,  doit  être  interrogé  avec  soin,  et 
ainsi,  s’aidant  des  commémoratifs  et  tenant  compte  des  affec¬ 
tions  concomitantes  cutanées  osseuses  ou  viscérales,  et  de 
l’état  de  cachexie  qui  fait  rarement  défaut,  le  médecin  par¬ 
viendra  le  plus  souvent  à  reconnaître,  avec  le  siège  et  l’éten¬ 
due  de  la  lésion,  la  source  d’où  elle  dérive.  Aussi,  indépen¬ 
damment  des  exostoses  et  des  lésions  syphilitiques  des  tégu¬ 
ments,  une  certaine  déformation  du  foie  coïncidant  avec  une 
albuminurie  légère  peut  avoir,  dans .  l’espèce,  une  grande 
importance  diagnostique.  Enfin,  dans  le  cas  où  l’ensemble 
phénoménal  vient  à  constituer  l’un  des  syndromes  connus 
sous  le  nom  d’épilepsie,  d’hémiplégie  avec  ou  sans  aphasie, 
ou  même  de  paralysie  généralisée,  l’âge  des  malades  et  cette 
circonstance  que  le  désordre  maladif  ne  se  rencontre  pas  au- 
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delà  de  l’apparition  de  la  syphitis  seront  des  indications  pré¬ 
cieuses;  et  puis,  n’oublions  jamais  que  l’encéphalite  tertiaire 
reste  toujours  circonscrite  ou  localisée  à  une  partie  du  cerveau. 

Les  troubles  cérébraux  engendrés  par  les  boissons  spiri- 
tueuses  sont  faciles  à  différencier  de  ceux  qui  appartiennent 
à  la  syphilis.  Dans  l’alcoolisme,  en  effet,  le  malade  est  tour¬ 
menté  par  des  rêvasseries,  des  illusions  et  même  des  halluci¬ 
nations;  la  sensibilité  est  toujours  troublée  et  la  céphalée 
nulle.  De  même,  les  accidents  paralytiques  produits  par  le 
plomh  se  distinguent  par  leur  localisation  spéciale  aux  mus¬ 
cles  extenseurs  des  membres.  La  paralysie  générale  progres¬ 
sive,  telle  que  l’ont  décrite  les  médecins  français,  n’est  jamais, 
comme  l’ont  pensé  quelques  auteurs,  un  effet  de  la  syphilis, 
dont  le  caractère,  dans  sa  phase  avancée,  est  de  se  traduire 
invariablement  par  des  lésions  uniques  ou  multiples,  mais 
limitées,  toujours  partielles  et  peu  étendues.  A  la  vérité,  les 
désordres  symptomatiques  de  la  syphilis  cérébrale  peuvent 
offrir  une  grande  ressemblance  avec  ceux  de  la  paralysie 
générale;  mais,  lorsqu’on  y  regarde  de  près,  on  s’aperçoit  que 
cette  ressemblance  est  plus  fictive  que  réelle,  et  qu’elle  tient 
à  la  localisation  de  l’altération  sur  un  centre  particulier  de  la 
motilité  ou  de  certaines  facultés  intellectuelles,  et  non  à  la 
lésion  de  toute  la  périphérie  de  l’encéphale.  En  somme,  il 
existe  entre  l’encéphalite  syphilitique  et  l’encéphalite  de  la 
paralysie  générale  la  différence  que  nous  avons  constatée 
entre  la  cirrhose  déjà  syphilis  et  la  cirrhose  de  l’alcoolisme  ; 
l’une  est  générale,  tandis  que  l’autre  est  toujours  partielle, 
aussi,  peut-on  différencier  ces  affections.  Céphalée  intense 
au  début,  blépharoptose,  strabisme,  accès  apoplectiformes, 
suivis  d’hémiplégie  et  de  troubles  divers  de  la  motilité  ayant 
pour  caractère  spécial  de  disparaître  rapidement  ou  instanta¬ 
nément;  tels  sont  les  principaux  symptômes  pouvant  faire 
reconnaître  les  paralysies  syphilitiques  qui  se  rapprochent  le 
plus  de  la  paralysie  progressive  des  aliénés.  Ajoutons  que 
l’évolution  de  cette  dernière  affection  est  fatalement  progres¬ 
sive,  tandis  que  celle  des  manifestations  syphilitiques  est 
toujours  limitée  à  une  durée  plus  ou  moins  longue. 
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Logées  dans  le  cerveau  ou  situées  à  la  surface  des  méninges, 
les  tumeurs  tuberculeuses  et  sarcomateuses  de  l’encéphale 
donnent  lieu  à  des  troubles  qu’il  n’est  pas  toujours  facile  de 
séparer  de  ceux  qui  appartiennent  aux  tumeurs  syphilitiques; 
mais,  en  tenant  compte  de  l’âge  des  malades,  de  leurs  antécé¬ 
dents  morbides,  de  l’évolution  du  mal,  on  parviendra  le  plus 
souvent  à  soupçonner,  sinon  à  diagnostiquer  sûrement  la 
nature  de  chacune  de  ces  altérations.  Les  tubercules  sont,  en 
effet,  l’apanage  à  peu  près  exclusif  du  jeune  âge,  et  le  cervelet 
est  un  de  leurs  principaux  lieux  d’élection.  Le  sarcome,  au 
contraire,  est  l’effet  d’un  âge  plus  avancé.  Il  se  fait  remarquer 
par  la  lenteur  de  son  développement  et  par  une  marche  pro¬ 
gressivement  croissante,  tandis  que  le  néoplasme  syphilitique 
s’arrête  le  plus  souvent  à  un  moment  donné  de  son  évolution. 
L’hémorrhagie  cérébrale  et  le  ramollissement  ischémique  se 
distinguent  par  une  hémiplégie  persistante,  tenace,  peu  sus¬ 
ceptible  d’amélioration.  Le  diagnostic  delà  localisation  syphi¬ 
litique  ressort  nécessairement  de  l’étude  symptomatique.  La 
différence  des  symptômes,  selon  que  les  hémisphères,  le  cer¬ 
velet  ou  le  bulbe  sont  affectés,  n’a  ici  rien  de  spécial  ;  mais  il 
importe  de  savoir  que  les  accès  épileptiformes  indiquent  une 
lésion  des  méninges  ou  de  la  périphérie  de  l’encéphale. 

Localisée  dans  l’encéphale,  la  syphilis  doit  être  regardée 
comme  une  maladie  grave,  non  seulement  en  raison  de  l’im¬ 
portance  des  fonctions  lésées,  mais  encore  à  cause  de  la  fré¬ 
quence  des  rechutes. 

Il  arrive  trop  souvent  de  voir  une  amélioration  ou  même 
une  guérison  rapide  être  suivie  d’accidents  plus  intenses  que 
les  premiers  et  plus  difficiles  à  combattre.  Une  statistique 
due  au  docteur  Gjor  nous  apprend  que,  sur  30  malades,  5 
furent  guéris,  12  obtinrent  une  amélioration,  6  n’éprouvèrent 
aucun  changement,  7  moururent  (1).  Sur  147  cas  réunis  par 
Lagneau  fils,  on  compte  une  terminaison  plus  ou  moins 
.  heureuse  83  fois,  une  terminaison  funeste  57  fois,  c’est-à- 


(1)  Gjor.  Norslc  Magazin,  t.  XI,  p.  69i.  Schmidt’s  Jahrb.,  t.  CI, 
p.  794  (Arch.  di  méd,,  mai  1859,  p.  615). 
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dire  dans  les  deux  cinquièmes  environ  des  cas.  La  mort 
fut  7  fois  l’effet  d’une  maladie  incidente. 

L’examen  des  faits,  d’accord  avec  les  données  de  la  physio¬ 
logie,  indique  que  les  lésions  les  plus  graves  sont  celles  qui 
portent  sur  les  parties  les  plus  essentielles  à  la  vie.  Les  lésions 
osseuses  ou  méningiennes,  celles  qui  n’occupent  que  la  péri¬ 
phérie  et  la  convexité  de  l’encéphale,  sont  beaucoup  moins 
graves  que  celles  qui  atteignent  les  parties  plus  profondes  et 
la  base.  Relativement  aux  symptômes,  on  peut  dire  que  la 
céphalalgie  et  l’insomnie  sont  sans  gravité.  Les  vertiges,  les 
accès  convulsifs,  ne  permettent  pas  toujours  de  préjuger  sûre¬ 
ment  l’issue  de  la  maladie  ;  mais  ils  sont  moins  à  redouter 
que  les  symptômes  paralytiques  et  les  troubles  des  facultés 
intellectuelles  (idiotie,  hébétude,  torpeur,  somnolence),  qui, 
de  tous  les  désordres  syphilitiques  de  l’encéphale,  sont  certai¬ 
nement  les  plus  graves..  Ces  accidents  sont  d’autant  plus 
sérieux  qu’ils  sont  plus  anciens,  parce  qu’il  y  '  a  à  craindre 
une  destruction  plus  ou  moins  considérable  des  éléments 
nerveux  circonvoisins. 

Cette  destruction  est  à  peu  près  certaine  quand  une  contrac¬ 
ture  permanente  vient  s’ajouter  à  la  paralysie.  Quoi  qu’il  en 
soit,  les  localisations  syphilitiques  de  l’encéphale  sont  moins 
redoutables,  même  en  l’absence  d’un  traitement  spécifique 
que  toutes  les  affections  d’une  provenance  différente;  c’est 
surtout  lorsqu’on  sait  les  reconnaître  et  les  traiter  assez  tôt 
par  un  traitement  énergique  (mercure  et  iodure  de  potassium) 
que  ces  manifestations  peuvent  être  avantageusement  com¬ 
battues.  Le  calomel  à  doses  fractionnées  et  les  frictions  avec 
onguent  napolitain  (2  grammes  matin  et  soir)  sont  les  prépa¬ 
rations  auxquelles  nous  donnons  la  préférence.  L’iodure  de 
potassium  est  employé  simultanément  à  la  dose  de  trois  à 
cinq  grammes  dans  les  24  heures.  Ce  traitement  est  continué 
pendant  un  espace  de  temps  égal  à  celui  qu’a  nécessité  la 
disparition  des  accidents. 
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l’anémie  infantile  pseudo-leucémique, 

Par  le  Dr  Charles  LUZET 
Ancien  interne  lauréat  des  hôpitaux. 

I 

L’histoire  de  la  leucocythémie  est  bien  certainement  un 
des  points  les  plus  obscurs  de  la  pathologie,  et  cela  tient,  d’une 
part,  à  la  difficulté  de  l’étude  technique  du  sang,  de  l’autre  et. 
peut-être  en  majeure  partie  à  l’ignorance  presque  complète 
dans  laquelle  nous  sommes  au  sujet  de  la  formation  et  de  la 
régénération  de  ce  tissu  liquide. 

Entraînés,  à  la  suite  de  Neumann,  de  Bizzozero,  à  recher¬ 
cher,  dans  une  transformation  des  cellules  rouges  en  hématies 
parfaites  l’origine  des  globules  rouges  du  sang,  les  auteurs  al¬ 
lemands  et  italiens  ont  méconnu  le  rôle  important  des  héma- 
tohlastes  d’Hayem,  dans  l’évolution  du  sang.  Ce  rôle  a  été 
prouvé  jusqu’à  l’évidence  par  les  recherches  de  M.  le  pro¬ 
fesseur  Hayem,  il  tend  de  plus  en  plus  à  gagner  du  terrain  et 
pour  nous  il  ne  fait  pas  de  doute  ;  car,  alors  que  nous  avions 
l’honneur  d’être  l’interne  de  M.  Hayem,  nous  avons  pu  véri¬ 
fier  la  plupart  des  faits  qui  servent  de  hase  àsa  démonstration. 

Au  reste,  nous  n’avons  pas  l’intention  de  revenir  sur  ces 
faits,  exposés  dans  tous  leurs  développements  dans  l’ouvrage 
publié  en  1889  par  M.  Hayem  (1).  Nous  avons,  dans  notre 
thèse  inaugurale  (2),,  cherché  à  apporter  notre  modeste  con¬ 
tingent  à  l’édifice  si  laborieusement  élevé  par  M.  Hayem  et 
nous  nous  sommes  convaincu  que  chez  les  mammifères  tout 
au  moins  (et  peut-être  aussi  chez  les  ovipares)  l’hématopoèse 
n’est  pas  une,  ou,  pour  mieux  dire,  que  le  sang  peut,  aux  dif- 


(1)  Hayem  :  Du  sang  et  de  ses  altérations  pathologiques,  in-8°. 
Paris,  1889. 

(2)  Luzet  :  Etude  sur  les  anémies  de  la  première  enfance  et  sur 
l’anémie  infantile  pseudo-leucémique.  Thèse  Paris,  189t. 
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férentes  époques  de  l’existence,  charrier  des  éléments  hémo- 
globinifèr es, éléments  propres  de  sa  fonction,  qui  sont  de  deux 
espèces  parfaitement  distinctes  et  irréductibles  l’une  dans 
l’autre  ;  la  cellule  rouge  et  le  globule  rouge.  La  première 
dérive  des  organes  dits  hématopoétiques,  où  elle  prend  nais¬ 
sance  aux  dépens  d’éléments  anatomiques  parfaitement  typi¬ 
ques  et  qui,  dans  le  foie,  la  rate,  la  moelle  des  os  et  les  gan¬ 
glions  lymphatiques  forment  partout,  par  un  même  procédé, 
des  cellules  rouges.  Celle-ci  vieillit  comme  cellule  rouge  ;  on 
y  suit  tous  les  stades  de  la  diminution  de  volume  du  noyau  et 
de  l’augmentation  d’hémoglobine  ;  mais,  et  c’est  en  quoi 
nous  nous  séparons  de  la  plupart  des  auteurs,  on  ne  peut  y 
observer  de  noyaux  plus  petits  que  2  p.  5,  c’est-à-dire  d’ éléments 
intermédiaires  entre  la  cellule  rouge  et  le  globule  rouge  parfait. 
Le  globule  rouge  naît  de  l’hématoblaste  'et,  à  mesure  que  chez 
l’embryon  et  le  fœtus  Information  des  cellules  rouges  devient 
moins  active,  le  nombre  des  hématoblastes,  et  partant  des  glo¬ 
bules  rouges, augmente  progressivement,  en  sorte  qu’à  la  nais¬ 
sance, et  même  un  peu  avant  chez  l’homme,  le  sang  ne  charrie 
plus  que  des  globules  rouges.  Malheureusement  nous  igno¬ 
rons  le  lieu  et  le  mode  de  formation  des  hématoblastes,ce  qui 
tient  à  la  grande  altérabilité  de  ces  éléments,  à  leur  résis¬ 
tance  aux  colorations  et  à  la  difficulté  que  présente  l’étude  du 
sang,  tissu  toujours  brassé  par  l’impulsion  cardiaque. 

Chez  le  nouveau-né  humain,  alors  même  que  le  sang  ne 
contient  plus  de  cellules  rouges,  on  peut  en  retrouver  encore 
dans  la  moelle  des  o~s,  dans  la  rate,  en  quantités  toujours  du 
moins  en  moins  grandes  et  bientôt  (c’est  le  cas  chez  l'adulte)  on 
ne  peut  plus  même  retrouver  une  seule  cellule  rouge  dans  les 
organes  hématopoétiques.  Eh  bien,  qu’il  survienne  une  ané¬ 
mie  de  cause  quelconque,  il  y  aura  réaction  des  organes  for¬ 
mateurs  d’éléments  hémoglobinifères  :  d’une  part,  nous  ver¬ 
rons  se  multiplier  les  hématoblastes,  d’autre  part  il  se  produira 
des  modifications  des  organes  hématopoétiques  et,  dans  cer¬ 
taines  conditions  les  cellules  rouges  apparaîtront  dans  le  sang. 
Ces  conditions  sont  à  peu  près  connues  aujourd'hui  ;  chez 
l’adulte  il  faudra  une  anémie  intense  et  surtout  de  longue  durée 
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(Neumann,  Bizzozero,  Pepper,  Cohnheim,  Scheby-Buch, Osler 
et  Gairdner,  Leyden,  Litten  Orth  et  Blechner,  Blechmann, 
Hayem),  pour  que  iréapparaisse  la  fonction  fœtale  de  ces 
organes,  d’où  elle  avait  disparu  depuis  longtemps.  Chez  le 
nouveau-né  au  contraire,  il  suffira  d’une  anémie  d’autant 
moins  intense,  d'autant  moins  longue  que  le  malade  sera  plus 
jeune ,  c’est-à-dire  que  ses  organes  hématopoétiques  seront 
plus  rapprochés  du  type  fœtal,  auront  subi  une  involution 
moins  considérable. 

Mais,  à  côté  des  anémies  simples,  à  côté  des  anémies  liées 
à  une  maladie  chronique  cachectisante,  il  existe  des  anémies 
dans  lesquelles  le  sang  paraît  lésé  d’une  façon  plus  directe. 
Nous  voulons  parler  de  la  leucémie  et  de  l’adénie.  Laissons  dé 
côté  celle-ci  où  la  néoplasie  lymphomateuse  paraît  jouer  un 
rôle  prédominant  et  prenons  la  leucémie.  Chez  l’adulte,  on 
sait  depuis  Neumann  que  l’on  peut, dans  certaine  forme,  noter 
dans  le  sang  la  présence  de  cellules  rouges  :  pour  cet  auteur, 
telle  est  la  caractéristique  de  la  forme  myélogène.  C’est  peut- 
être  aller  trop  loin,  que  de  se  baser  sur  un  phénomène  banal 
de  réaction  à  l’anémie,  pour  créer  une  forme  morbide  ;  mais 
chez  l’enfant  il  existe  une  forme  morbide  d’anémie  avec  méga¬ 
losplénie,  ayant  avec  la  leucémie  les  connexions  les  plus 
intimes,  où  le  phénomène  prédominant  est  justement  le  pas¬ 
sage  dans  le  sang  de  ces  cellules  rouges.  Tandis  qu’une  ané¬ 
mie  avec  mégalosplénie  rachitique  ou  syphilitique,  de  même 
intensité  et  de  même  durée,  ne  provoque  que  le  passage  dans 
le  sang  de  très  peu  de  cellules  rouges,  possédant  les  caractères 
qui  indiquent  l’état  de  vieillesse  de  ces  éléments,  V anémie 
infantile  pseudo-leucémique  provoque  le  passage  d’un  grand 
nombre  de  cellules  rouges,  la  plupart  de  formes  jeunes  et 
beaucoup  en  karyokinèse.  IL  paraît  donc  y  avoir  là  une  réac¬ 
tion  spéciale  de  la  lésion  du  sang  sur  les  organes  hémato¬ 
poétiques,  beaucoup  plus  vive  et  plus  marquée  dans  ses  effets 
que  la  réaction  provoquée  par  les  anémies  d’autres  natures. 
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II 

Nous  désignons  donc,  sous  le  nom  d’anémie  infantile 
pseudo-leucémique,  un  état  morbide  spécial  au  nourrisson, 
caractérisé  par  son  développement  progressif  amenant  à  la 
période  d’état  une  anémie  intense,  une  leucocytose  modérée, 
la  tuméfaction  de  la  rate  et  du  foie  et  le  passage  dans  le  sang 
de  nombreuses  cellules  rouges,  jeunes  et  karyokinétiques,  en 
même  temps  que,  dans  les  organes  hématopoétiques  et  en 
particulier  dans  le  foie,  on  peut  noter  la  présence  des  élé¬ 
ments  générateurs  des  cellules  rouges.  Cette  forme  morbide, 
se  terminant  quelquefois  avec  le  tableau  clinique  complet  de 
la  leucocythémie,  doit  en  être  rapprochée. 

Le  nom  d’anémie  infantile  pseudo-leucémique  est  dû  à 
v.  Jaksck,  et,  malgré  les  critiques  qu’il  y  aurait  lieu  d’en 
faire,  nous  l’avons  conservé  parce  qu’il  indique  à  la  fois  des 
analogies  et  des  différences  avec  la  leucocythémie.  Il  faut 
cependant  être  averti  qu’il  n’indique  aucun  rapport  avec 
l’adénie,  maladie  de  Trousseau-Hodgkin,  désignée  surtout  à 
l’étranger,  sous  le  nom  de  pseudo-leucémie. 

III 

L’histoire  del’anémie  pseudo-leucémique  est  de  date  récente. 
Les  recherches  bibliographiques  que  nous  avons  faites  à  l’oc¬ 
casion  de  notre  thèse  inaugurale,  nous  ont  montré  que,  parmi 
les  faits  d’anémie  et'de  leucémie  se  rapportant  à  des  enfants 
au-dessous  de  5  ans,  bien  peu  pouvaient  être  rétrospecti¬ 
vement  rattachés  à  l’anémie  pseudo-leucémique.  Et  encore, 
les  faits  de  Porlsund  (1),  Schmuziger  (2),  D.  Drummond  (3), 
manquent-ils  de  détails  suffisants  ;  aussi  n’est-ce  pas  sur  eux 
que  nous  avons  basé  notre  description,  mais  sur  un  cas  observé 


(1)  Forlsund  :  Fall  af  Levkmi,  Hygiæa,  p.  23, 1875. 

(2)  Schmuziger  :  Beitrage  zur  Kenntniss  der  Leukâmie,  Anch .  d. 
Heilk,  XVII,  4,  p.  273,  1876. 

(3) D.  Drummond:  On  splenic  diseases  ininfants,  Med.  Times  and 
Gaz.,  7  août  1880. 
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en  1889  avec  M.  le  professeur  Hayem  et  publié  par  lui  (1) 
sous  le  titre  de  leucocythémie,  sur  un  cas  personnel,  pro¬ 
venant  du  service  de  ce  maître  et  sur  3  cas  relevés  dans  deux 
mémoires  de  v.  Jaksch  (2),  et  encore  devons-nous  faire  quel 
ques  réserves  au  sujet  du  diagnostic  de  deux  d’entre  eux.  Ces 
cas,  nous  ne  les  reproduisons  pas  ici,  ils  sont  donnés  in 
extenso  dans  notre  thèse  inaugurale. 

IV 

L’anémie  pseudo-leucémique  est  donc  une  maladie  rare  ; 
cependant  nous  avons  eu  l’occasion  d’en  observer  deux  cas  en 
une  même  année.  Il  est  donc  possible  que  les  observations 
s’en  multiplient  ;  mais  nous  devons  dire  qu’à  l’hôpital  Trous¬ 
seau  nous  n’avons  pu  en  trouver  un  seul  cas  en  1889  et  1890. 

Ses  causes  sont  des  plus  vagues.  Il  faut  cependant  bien 
mettre  en  relief  l’influence  de  l’âge.  D’après  ce  que  nous  avons 
dit  plus  haut,  il  est  de  toute  évidence  que,  pour  provoquer  un 
passage  actif  de  cellules  rouges  dans  le  sang,  il  faut  que 
l’anémie  atteigne  un  organisme  jeune,  très  jeune  même,  et  il 
nous  semble  douteux  que  cette  forme  morbide  puisse  se  déve¬ 
lopper  passe  deux  ans.' 

Le  rachitisme,  la  syphilis,  qui  provoquent  des  anémies 
avec  quelquefois  de  la  mégalosplénie,  ne  paraissent  pas  causer 
l’anémie  pseudo-leucémique.  Nous  ne  connaissons  rien  au 
sujet  du  paludisme. 

Nous  avons  noté  dans  plusieurs  de  nos  observations  des 
gastro-entérites  antérieures,  fait  intéressant,  car  il  a  été  relevé 
dans  l’étiologie  des  tuméfactions  chroniques  de  la  rate  et 
dans  celle  de  la  leucocythémie  (Mosler) . 

En  somme,  même  obscurité  étiologique  que  pour  la  leuco¬ 
cythémie. 


(1)  Hayem  :  Du  sang,  p.  864. 

(2)  v.  Jaksch  :  ZJeber  Leukâmie  und  Leukocytose  im  Kindesalter, 
Wiener  kl.  Woch,  nos  22  et  23,  1889  et  U  cher  die  Diagnose  und  Thé¬ 
rapie  der  Erkrankungen  des  Blutes ,  JPrager  med.  Woch.  1890. 
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V 

Le  tableau  clinique  est, par  contre,  des  plus  caractéristiques. 
L’enfant  est  pâle, d’une  pâleur  transparente,  différente  de  celle 
qui  donne  l’anasarque,  différente  du  teint  plombé  des  petits 
syphilitiques  et  se  rapprochant  plutôt  de  la  pâleur  de  cer¬ 
taines  chlorotiques  à  peau  fine  et  blanche.  Il  n’est  pas  amaigri, 
ou  du  moins  ne  l’est  que  d’une  façon  très  modérée.  Ses  mu¬ 
queuses  sont  légèrement  décolorées. 

On  ne  trouve  pas  sur  la  peau  trace  d’éruptions  portant  un 
caractère  spécifique.  Il  n’existe  pas  de  tuméfaction  des  gan¬ 
glions  sous-cutanés, ni  abdominaux.  Enfin.sauf  complications, 
les  fonctions  digestives,  respiratoires  et  circulatoires  s’accom¬ 
plissent  normalement.  De  même  on  ne  relève  aucun  trouble 
de  l’appareil  locomoteur . 

Par  contre  un  signe  positif  important  est  tiré  de  l'examen 
physique  de  l’abdomen.  Cette  région  est  développée,  quel¬ 
quefois  irrégulièrement,  le  flanc  gauche  dépassant  le  volume 
du  droit.  A  la  palpation  on  constate  que  le  ventre  est  souple, 
sauf  au  niveau  du  foie  et  de  la  rate.  Le  foie  déborde  l’hypo- 
chondre  de  un  ou  deux  travers  de  doigt,  sa  forme  est  nor¬ 
male  et  il  n’est  pas  douloureux.  La  rate  est  énorme  ;  dans  la 
plupart  de  nos  observations  elle  atteignait  en  bas  la  crête 
iliaque  gauche,  en  avant  elle  s’avançait  jusqu’à  1-2  doigts  de 
l’ombilic.  En  même  temps  la  rate  est  mécaniquement  abaissée 
dans  sa  totalité.  Si  on  interroge  les  anamnestiques, on  constate 
que  cette  énorme  tumeur  s’est  développée  lentement,  insidieu¬ 
sement,  sans  provoquer  de  douleurs,  si  ce  n’est  une  très 
légère  sensibilité.  Enfin,  si  on  termine  l’exploration  de  l’abdo¬ 
men  on  constate  l’absence  d’épanchement  ascitique. 

L’urine  n’a  pas  de  caractères  spéciaux  méritant  quelque 
mention. 

Les  lésions  hématiques  constituent  les  symptômes  de  beau¬ 
coup  les  plus  importants  et  les  plus  caractéristiques.  Le  sang 
qui  s’écoule  de  la  piqûre  est  rosé,  peu  coloré,  mais  ne  présente 
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pas  d’aspect  trouble,  puriforme.  Examiné  en  couche  mince 
dans  la  cellule  à  rigole,  on  constate  déjà  une  diminution  du 
nombre  des  hématies  dont  une  certaine  quantité  peuvent  pré¬ 
senter  des  déformations  de  poikilocytose  ;  le  nombre  des  glo¬ 
bules  blancs  est  modérément  augmenté. La  numération  permet 
de  préciser  davantage  et,  pour  fixer  les  idées,  nous  allons  don¬ 
ner  des  chiffres  moyens  :  le  nombre  des  globules  rouges  varie 
de  820.000  à  3.380,000,  celui  des  blancs  de  20.000  à  40.000,  en 
sorte  que  le  rapport  moyen  des  blancs  aux  rouges  est  de  1/60 
environ  ;  mais  si  on  fait  l’examen  chromométrique  d’après  le 
procédé  de  M.  Hayem,  qui  estime  en  globules  rouges  sains  la 
valeur  hémoglobique  d’un  sang  pathologique,  on  trouve  que 
la  richesse  n’est  que  de  1.350.000  à  1.500.000,  en  sorte  que  la 
valeur  moyenne  du  globule  rouge  n’est  que  de  0,50  à  0,57 
au  lieu  de  1,00,  c’est-à-dire  à  peu  près  la  moitié  de  la  valeur 
du  globule  sain.  Les  hématobiastes  ont  été  trouvés  par  nous 
un  peu  diminués  de  nombre,  mais  sans  qu’on  puisse  tirer  de 
là  quelque  conclusion.  Nous  avons  essayé  la  numération  des 
cellules  rouges  dans  ce  sang  et  trouvé  le  chiffre  de  1,700  par 
mmc.  -,  mais  ce  chiffre  est  évidemment  trop  faible  (1),  car  le 
liquide  A  d’Hayem,  qui  nous  avait  services  met  mal  en  évi¬ 
dence. 

Mais  c’est  de  l’étude  des  préparations  de  sang  étalé  en 
couche  mince  sur  un  porte-objet,  puis  rapidement  desséché, 
que  l’on  peut  tirer  des  renseignements  utiles  et  permettant  ce 
diagnostic,  si  on  les  rapproche  des  résultats  de  la  numération 
des  globules  rouges  blancs.  Nous  passerons  sur  l’étude  des 
globules  rouges  et  des  hématobiastes,  qui  n’a  pas  ici  d’intérêt 
clinique  direct,  pour  nous  appesantir  sur  celle  des  cellules 
rouges  et  des  globules  blancs. 

Les  cellules  rouges  sont  représentées  ici  par  tous  les 


(!)  Des  numérations  de  cellules  rouges,  faites  ultérieurement  chez 
le  fœtus  avec  un  autré  liquide,  dont  nous  donnons  la  composition 
dans  notre  thèse  inaugurale,  nous  ont  fourni  des  résultats  plus  précis 
-et  c’est  en  comparant  nos  préparations  que  nous  nous  sommes  plùs 
tard  convaincu  que  ces  chiffres  sont  trop  faibles. 
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types  (1)  possibles.  Mais  les  cellules  à  gros  noyau  pâle,  situé 
dans  un  mince  protoplasma  peu  chargé  d’hémoglobine, prédo¬ 
minent  nettement.  Il  existe  de  même  un  très  grand  nombre 
de  noyaux  trifoliés,  de  noyaux  doubles  et  les  figures  cinétiques 
les  plus  variées  ont  été  observées .  On  trouve  en  un  mot  dans 
ce  sang  les  caractères  d’un  passage  actif  dans  la  circulation 
de  cellules  rouges  jeunes  et  susceptibles  de  se  multiplier  dans 
la  circulation. 

Les  globules  blancs  appartiennent  pour  la  plupart  aux 
formes  jeunes  d’Ouskow{2).  On  peut  distinguer  en  outre 
toutes  les  variétés  de  noyau  lobé,  qui  constituent  les  formes 
jeunes  du  même  auteur,  mais  les  noyaux  pâles,  diffusés  domi¬ 
nent  nettement.  Les  deux  points  les  plus  importants  ont  trait 
aux  leucocytes  à  grains  éosinophiles,  dits  leucocytes  de 
Semmer,  et  aux  leucocytes  hypertrophiés.  Les  leucocytes  à 
grains  éosinophiles  ne  se  sont  jamais  montrés  à  nous  avec 
l'abondance  qu’ils  présentent  dans  la  plupart  des  cas  de  leu- 
cocythémie,  et  pour  les  leucocytes  hypertrophiés,  ils  n’exis¬ 
tent  pas  dans  tous  les  cas,  mais  seulement  dans  ceux  où  il 
existe  une  tendance  à  la  terminaison  par  leucocy  thémie  vraie. 
Il  ne  faut  donc  s’attendre  à  les  rencontrer  que  dans  les  cas 
avancés. 

Les  symptômes  de  l’anémie  infantile  pseudo-leucémique  à 
la  période  d’état  peuvent  donc  se  résumer  en  peu  de  mots  : 
anémie  grave,  leucocytose  modérée,  multiplication  intense 


(1)  Voici  une  classification  provisoire  de  tous  les  types  de  cellules 
rouges  que  nous  avons  vus  : 

1°  Cellules  rouges  à  un  noyau  rond  :  a)  grand  dans  un  corps  cellu¬ 
laire  mince  peu  coloré,  type  jeune  ;  b )  moyen  dans  un  corps  cellu¬ 
laire  intermédiaire;  c)  petit  dans  un  corps  cellulaire  très  coloré,  type 
vieux. 

2»  Cellules  à  noyau  trifolié,  corps  cellulaire  ordinairement  de  colo¬ 
ration  moyenne. 

3°  Cellules  à  noyau  cinétique,  toutes  les  formes  de  la  cinèse  dans 
des  corps  cellulaires  de  coloration  hémoglobique  moyenne  ou  faible. 

(2)  Ouskow.  Le  sang  comme  tissu.  Pétersbourg,  1890., 
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des  cellules  rouges  dans  le  sang,  mégalosplénie.  Tous  les 
autres  symptômes  sont  contingents. 

Nous  allons  cependant  voir  bientôt  que,  dans  certains  cas, 
une  série  d’autres  symptômes  peut  venir  s’ajouter  aux  précé¬ 
dents,  à  la  période  terminale  de  la  maladie  et  modifier  son 
tableau  clinique  de  telle  sorte  qu’il  s’identifiera  avec  celui  de 
la  leucocythémie. 

VI 

Un  début  insidieux,  quelquefois  vaguement  indiqué  par  des 
signes  de  gastro-entérite,  le  plus  souvent  impossibilité  de 
préciser  l’époque  ou  la  cause  de  l’apparition  de  la  maladie, 
telle  est  la  façon  de  commencer  de  l’anémie  infantile  pseudo-. 
leucémique. 

A  la  période  d’état  s’applique  le  tableau  clinique  que  nous 
avons  esquissé  au  paragraphe  précédent.  Sa  durée  a  été  dans 
nos  observations,  de  six  à  douze  mois. 

Il  existe  une  certaine  variété  dans  les  modes  de  terminai¬ 
son.  D’une  part,  la  maladie  dégradant  l’organisme,  en  épui¬ 
sant  la  résistance,  rend  l’enfant  plus  accessible  aux  nom¬ 
breuses  causes  de  mortalité  que  l’on  rencontre  à  cette  période 
de  la  vie  et  nous  avons  vu  la  gastro-entérite  des  nouveau-nés 
emporter  rapidement  un  de  nos  malades-  D’autres  fois,  les 
ganglions  profonds  et  superficiels  se  tuméfient  rapidement  ; 
le  nombre  des  globules  blancs  dans  le  sang  augmente,  il  sur¬ 
vient  quelques  pétéchies,  indices  d’altérations  vasculaires, 
l’œdème  s’établit  et  rapidement  l’enfant  succombe  avec  tous 
les  signes  de  la  cachexie  leucémique  véritable. 

La  maladie  peut-elle  guérir  î  Une  des  observations  de 
v.  Jaksch  paraît  le  prouver,  mais  nous  avons  du  faire 
quelques  réserves  au  sujet  du  diagnostic. 

VII 

Les  lésions  de  l’anémie  infantile  pseudo-leucémique  sont 
les  unes  nécessaires,  les  autres  contingentes  ;  enfin  on  peut 
dans  certains  cas  rencontrer  des  lésions,  qui  sont  purement 
accidentelles. 
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Dans  le  premier  ordre  nous  devons,  après  les  lésions  du 
sang  déjà  étudiées  et  sur  lesquelles  nous  ne  reviendrons  pas, 
ranger  celles  du  foie,  de  la  rate,  de  la  moelle  des  os,  des  gan¬ 
glions  lymphatiques,  en  un  mot  des  organes  hématopoétiques. 

Le  foie  est  un  peu  augmenté  de  volume,  sa  consistance  est 
normale,  il  n’a  pas  la  dureté  du  foie  silex  de  la  syphilis  héré¬ 
ditaire.  Sa  coloration  est  normale,  jaune  grisâtre.  A  la  coupe, 
on  ne  remarque  non  plus  rien  de  particulier.  Nous  n’insiste¬ 
rons  pas  sur  l’existence  de  zones  de  congestion  péri-sus-hépa- 
patique,  qui  sont  très  probablement  l’effet  de  troubles  circu¬ 
latoires  agoniques.  Mais  si  on  examine  les  coupes  minces  de 
ce  foie,  après  coloration  par  le  bleu  de  méthylène  et  inclusion 
dans  le  baume,  on  arrive  avec  un  peu  de  patience  à  noter  une 
disposition  tout  à  fait  spéciale.  La  lobulation  normale  est  peu 
apparente,  le  nombre  des  noyaux  est  certainement  augmenté, 
mais  ils  ne  forment 'pas  comme  dans  les  foies  fœtaux  (1)  de 
zones  stellaires  coupant  en  tous  sens  le  lobule.  Une  explora¬ 
tion  attentive  permet  de  noter  par  places  des  éléments  de 
15  à  25  (x,  à  protoplasma  très  finement  granuleux,  fort  différent 
de  celui  des  cellules  hépatiques  environnantes  et  à  noyaux  de 
formes  variées,  les  uns  en  boudin  plus  ou  moins  contourné, 
les  autres  en  amas  de  billes,  d’autres  enfin  diffusés  dans  le 
protoplasma,  de  sorte  que  la  chromatine  nucléaire  ne  forme 
qu’une  sorte  de  croissant  nuageux  sur  un  des  bords  de  la  cel¬ 
lule.  Ces  éléments  sont  identiques  à  ceux  que  Foà  et  Sal- 
violi  (2)  appellent  hématoblastes,  et  qui  sont  identiques  aux 
cellules  à  noyau  bourgeonnant  de  Neumann.  Ces  éléments 
sont,  d’après  nos  recherches  confirmatives  de  celles  de  Poà 
et  Salvioli,  les  précurseurs  des  cellules  rouges,  auxquelles  ils 
donnent  naissance  par  division  de  leur  noyau  en  petites 
masses  qui  s’isolent  chacune  au  centre  d’une  petite  quantité 
de  protoplasma.  La  présence  de  ces  éléments  hématopoétiques 


(1)  Luzet,  loc ,  cit.,  lr0  partie,  chap.  II. 

(2)  P.  Foà  et  G.  Salvioli  :  Sull' origine  dei  globuli  rossi  del  sangue. 
Arch.  p.  1.  sc.  med.,  IV,  n°  1  et  1879  et  Lo  Spallanzani,  fsc.  2, 
anno  VIII,  Modena,  décembre  1878. 
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avait  déjà  été  notée  parRocco  di  Lucca(l),  mais  cet  auteur 
avait  examiné  des  foies  de  fœtus  syphilitiques.  Nous  croyons 
être  le  premier  à  les  signaler  à  cette  période  de  la  vie,  c’est- 
à-dire  chez  des  enfants  d’un  an.  Quant  aux  cellules  hépa¬ 
tiques,  elles  sont  saines,  sans  traces  de  dégénération,  sans, 
accumulation  de  graisse  à  leur  intérieur. 

La  rate,  augmentée  de  volume,  a  ses  bords  et  ses  angles  un 
peu  émoussés.  Sa  surface  est  légèrement  chagrinée,  on  y 
voit  quelques  traces  de  périsplénite,  sous  formes  de  filaments, 
de  ponts  celluleux,  passant  sur  les  incisures  de  l’organe.  Sa 
consistance,  sa  coloration  à  la  coupe,  sont  normales.  L’exa-. 
men  histologique  montre  que  tous  ses  éléments  sont  égale¬ 
ment  multipliés  de  nombre,  qu’il  y  a  hypertrophie  simple  de 
l’organe.  Gomme  éléments  hématopoétiques,  on  ne  rencontre 
qu’un  petit  nombre  de  cellules  hémoglobinifères  du  volume 
d’une  cellule  rouge,  possédant  quelquefois  un  noyau  en  voie 
de  division  ;  mais  pas  une  seule  grande  cellule  à  noyau  poly¬ 
morphe  . 

La  moelle  des  os  présente  au  contraire  les  indices  d’une 
reprise  fort  nette  de  l’activité  hématopoétique.  Elle  est  rouge, 
diffluente,  gorgée  de  sucs,  surtout  au  niveau  des  extrémités 
des  .os  longs.  Sur  les  préparations  faites  avec  sa  pulpe,  on 
note  la  présence  de  cellules  à  noyaux  polymorphes,  de  cellules 
rouges  et  de  petites  cellules  hyalines  intermédiaires  entre  les 
premières  et  les  secondes.  Ce  sont  surtout  ces  derniers  élé-, 
ments  qui  montrent  bien  l’activité  de  la  moelle  des  os  dans 
ce  cas,,  car  la  petite  quantité  d’hémoglobine  indique  qu’ils  y 
sont  nés  récemment  et  n’y  ont  pas  été  apportés  par  la  circu¬ 
lation.,. 

Par  contre,  les  ganglions  ne  nous  ont  pas  présenté  de  traces 
de  suractivité. 

Tel  est  l’état  des  organes  dans  un  cas  d’anémie  pseudo-leu¬ 
cémique  non  compliqué  et  rencontré  à  la  période  d’état  ;  si 
l’anémie  a  progressé,  si  les  symptômes  de  leucémie  se  sont 

(l)  Rocco  di  Lucca:  Journ-  internat,  des  sc.  méd.  de  Naples,  1884, 
Anal.  p.  Chambard,  in  Ann.  de  dermat.  et  de  syphiligr.,.1885. 
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établis,  alors  on  pourra  observer  la  lésion  que  nous  appelons 
contingente  :  les  lymphomes,  les  infarctus  blancs  et  les 
hémorrhagies  qui  en  résultent.  Ges  lésions  peuvent  siéger 
dans  tous-  les  organes,  témoin  une  des  observations  de 
v.  Jaksch. 

Les  complications  déterminent  les  lésions  que  nous  appe¬ 
lons  accidentelles,  ce  sont  :  la  bronchopneumonie,  la,  bron¬ 
chite,  la  gastro-entérite  catarrhale.  Nous  devons  dire  à  ce 
propos,  que,  même  dans  les  observations  où  il  a  existé  de  la 
diarrhée,  nous  n’avons  jamais  trouvé  de  lymphomes  de  l’in¬ 
testin. 

VIII 

Après  ce  que  nous  avons  dit  dans  notre  préambule,  il  nous 
reste  peu  de  chose  à  ajouter  pour  exposer  la  nature  de  l’ané¬ 
mie  infantile  pseudo-leucémique.  Par  la  tuméfaction  splé¬ 
nique  qui  l’accompagne,  par  un  mode  de  terminaison  en 
leucémie  observé  quelquefois,  elle  se  rapproche  de  la  leuco- 
cythémie.  A  prendre  au  pied  de  la  lettre  le  mot  leucocythé- 
mie,  nous  ne  serions  pas  en  droit  d’en  voir  une  ici,  puisque 
le  chiffre  des  globules  blancs  reste  modéré  ;  mais  la  multipli¬ 
cation  des  globules  blancs  n’est  pas  tout  dans  la  leucémie.  Ce 
n’est  qu’un  symptôme  d’une  lésion  encore  inconnue  et  qui 
tient  sous  sa  dépendance  la  tuméfaction  splénique,  l’anémie 
et  la  leucocytose.  Or,  dans  l’anémie  pseudo-leucémique  nous 
avons  ees  trois  éléments,  mais  la  leucocytose  ne  s’y  voit  qu’à 
l’état  d’ébauche  et  ce  n’est  que  dans  les  cas  très  avancés  que 
l’on  arrive  à  des  chiffres  voisins  de  ceux  de  la  leucémie., 
Golitzinsky  (1)  avait  d’ailleurs  bien  noté  que  chez  l’enfant  leu¬ 
cémique,  la  leucocytose  atteint  rarement  les  chiffres  de 
l’adulte  ;  mais  il  avait  trop  généralisé  et  les  faits  ne  manquent 
pas,  qui  viennent  le  contredire.  Il  faut  cependant  tenir  compte 
de  son  idée,  car  il  est  possible  que  l’anémie  infantile  pseudo- 


(1)  Golitzinsky:  Ein  Paar  Worle  über  die  Leukâmie  der  Sauglinge. 
Jabrb.f.  Kinderheilkunde,  1861,H.2,anal.  inCanslatt's  Jahresb.,  1861, 
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leucémique  ne  soit  qu’une  leucocythémie,  empruntant  cer¬ 
tains  de  ses  caractères  au  terrain  sur  lequel  elle  évolue. 

Quant  à  la  multiplication  des  cellules  rouges,  nous  avons  vu 
qu’il  faut  n’en  faire  qu’un  symptôme  indirect  de  l’anémie,  un 
symptôme  direct  de  la  reviviscence  de  la  fonction  fœtale  des 
organes  hématopoétiques,  déjà  éteinte  normalement  chez 
l’enfant  nouveau-né.  Mais  nous  devons  aussi  faire  remarquer 
l’intensité  que  prend  ce  symptôme  dans  la  maladie  dont  nous 
nous  occupons,  en  comparaison  de  ce  qu’il  est  dans  les  autres 
anémies  mégalospléniques  de  la  première  enfance. 

IX 

Le  diagnostic  est  facile,  et  découle  de  la  constatation  de 
l’age,  de  l’anémie,  de  la  mégalosplénie  et  des  lésions  du  sang, 
et  particulièrement  de  la  présence  dans  ce  liquide  d’un  grand 
nombre  de  cellules  rouges  en  karyokinèse,  et  de  cellules  de 
formes  jeunes,  avec  une  leucocytose  modérée. 

L’absence  de  stigmates  de  syphilis  héréditaire  et  de  rachi¬ 
tisme  la  sépare  nettement  des  anémies  avec  mégalosplénie 
que  l’on  observe  chez  l’enfant.  Nous  en  dirons  autant  du 
paludisme.  Dans  ces  cas,  d’ailleurs,  la  lésion  du  sang  est 
différente,  la  leucocytose  est  plus  modérée  et  le  nombre  des 
.cellules  rouges  en  circulation  est  extrêmement  restreint  ou 
nul. 

Cependant  l’existence  de  ces  divers  états  ne  devrait  pas  faire 
éliminer  l’anémie  pseudo-leucémique,  si  on  constatait  la 
coexistence  des  signes  positifs  énumérés  plus  haut ,  car  on 
sait  que  ces  divers  états  ont  été  incriminés  dans  l’étiologie  de 
la  leucocythémie,  dont  les  rapports  avec  l’anémie  pseudo¬ 
leucémique  sont  indéniables. 

Il  faut  aussi  penser  à  la  possibilité  d’une  tumeur  splénique 
tuberculeuse,  amyloïde,  cancéreuse,  extrêmement  rare,  et 
aussi  aux  tumeurs  spléniques  qui  accompagnent  certaines 
cirrhoses  hépatiques  encore  mal  connues  de  l’enfance. 

Il  est  facile  de  différencier  l’anémie  pseudo-leucémique  delà 
leucocythémie  vraie,  où  la  leucocytose  dépasse  100.000  blancs 
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par  mm.  c.  et  de  l’adénie,  où  il  n’y  a  pas  de  leucocytose,  du 
moins  au  début  et  où  la  rapide  tuméfaction  des  ganglions 
lymphatiques  ne  permet  pas  d’hésiter. 

X 

Le  pronostic  est  grave,  l’anémie  pseudo-leucémique  pou¬ 
vant  tuer  par  son  évolution,  même  par  sa  terminaison  en  leu¬ 
cémie  et  alors  elle  prend  toute  la  gravité  qu’a  cette  maladie 
chez  l’enfant,  elle  tue  en  un  an  au  maximum  ;  elle  peut  aussi, 
par  la  détérioration  de  l’organisme,  empêcher  sa  résistance 
aux  diarrhées  infantiles,  à  la  broncho-pneumonie,  complica¬ 
tions  qui  viennent  souvent  hâter  la  terminaison  morbide. 

Cependant  il  importe  de  faire  des  réserves,  une  observation 
de  v.  Jaksch  semblant  démontrer  la  possibilité  d’une  gué¬ 
rison.  Il  est  vrai  que  le  diagnostic  de  cette  observation  est 
douteux  et  que  le  fait  reste  encore  isolé. 

XI 

Nous  avons  peu  de  choses  à  dire  du  traitement,  qui  se  con¬ 
fond  avec  celui  de  la  leucémie.  L’arsenic  a  été  sans  succès 
essayé  par  v.  Jaksch,  parHayem,  par  nous.  v.  Jaksch  a  aussi 
employé  le  phosphore  sans  plus  de  succès.  Cet  auteur  ne  dit 
pas  quel  fut  le  traitement  employé  dans  le  cas  qu’il  donne 
comme  un  exemple  de  guérison. 
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De  l’opération  de  Wladimiroff-Mikulicz, 

Par  J.  SOTTAS, 

Interne  des  hôpitaux. 

(Suite.) 

Il 

INDICATIONS  DE  L’OPÉRATION,  VALEUR  DES  PROCÉDÉS. 

Si  l’on,  passe  en  revue  les  observations  publiées  jusqu’à  ce 
jour,  on  constate  que  c’est  surtout  pour  des  affections  tuber- 
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culeuses  du  cou-de-pied  que  l’opération  de  Wladimiroff-Mikü- 
licz  a  été  pratiquée.  Sur '51  cas  que  nous  avons  relevés,  35  fois 
le  malade  était  atteint  de  carie  osseuse  ou  de  tumeur  blanche 
ayant  envahi  les  gaines  et  les  articulations  du  tarse  posté¬ 
rieur. 

Dans  6  cas,  il  s’agissait  de  traumatismes  ayant  détruit  une 
étendue  plus  ou  moins  considérable  des  parties  molles,  ou 
ayant  déterminé  un  écrasement  de  l’arrière-pied  suivi  de 
suppuration  ou  de  consolidation  vicieuse.  M.  Ghauvel,  se 
plaçant  au  point  de  vue  de  la  chirurgie  militaire,  pense  que 
l’opération  de  Mikülicz  est  peut-être  destinée  à  rendre  des 
services  dans  les  cas  de  plaies  du  talon  par  armes  à  feu,  éclats 
d’obus,  etc... 

Trois  fois,  l’opération  a  été  pratiquée  pour  des  ulcérations 
rebelles  du  talon  ;  ici,  M.  Berger  se  demande  si  elle  était  bien 
indiquée.  Dans  des  cas  où  une  certaine  étendue  des  téguments 
du  talon  avait  été  détruite,  M.  Berger  a  eu  recours,  avec  le 
plus  heureux  résultat,  à  la  transplantation  de  grands  lam¬ 
beaux  de  peau  pédiculés  pris  sur  l’autre  jambe  par  la  méthode 
autoplastique  qu’il  a  nommée  méthode  italienne  modifiée  (1). 

Les  tumeurs  malignes  sarcomateuses  du  talon  ont,  dans 
3  faits,  déterminé  le  chirurgien  à  employer  l’opération  de 
Mikülicz,  il  faut  malheureusement  reconnaître  que  l’amputa¬ 
tion  seule  peut  donner  quelque  espoir. 

Enfin,  M.  Rydigier  a  fait  de  l’opération  de  Mikülicz  un 
emploi  bien  inattendu  ;  il  a  présenté  au  congrès  d’avril  de  la 
Société  de  chirurgie  de  Berlin  un  malade  dont  il  aurait 
allongé  la  jambe  par  ce  procédé.  11  s’agissait  d’un  arrêt  de 
croissance  du  membre  à  la  suite  d’une  résection  du  genou  qui 
aurait  détruit  le  cartilage  de  conjugaison. 

En  nous  plaçant  au  point  de  vue  particulier  de  la  tubercu¬ 
lose,  l’opération  de  Mikülicz  semble  appelée  à  prendre  une 
place  importante  parmi  les  résections  ;  en  effet,  la  plupart  des 
chirurgiens  s’accordent  aujourd’hui  à  reconnaître  l’ineffica- 


(1)  Nous  avons  vu  plus  haut  qu’elle  avait  été  tentée  sans  succès  par 
Niehaus  (de  Berne). 

T.  167. 
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cité  de  la  méthode  dite  conservatrice  poussée  à  l’extrême, 
surtout  dans  la  pratique  hospitalière;  d’un  autre  côté,  l’am¬ 
putation  répugne  au  malade;  l’opération  de  Mikülicz  permet, 
dans  bien  des  cas,  dé  supprimer  le  mal  et  laisse  au  malade  la 
satisfaction  morale  de  pouvoir  utiliser  son  membre. 

Aussi,  lorsque  l’on  aura,  pendant  un  laps  de  temps  raison¬ 
nable,  employé,  sans  résultat  manifeste,  l’immobilisation,  la 
compression,  l’ignipuncture,  le  traitement  général,  on  ne 
devra  pas  hésiter  à  pratiquer  la  résection . 

Pour  le  choix  du  procédé,  les  avis  varient,  nous  avons 
indiqué  les  principaux  tracés  employés,  il  y  en  a  d’autres, 
comme  nous  1®  verrons  plus  loin» 

L’opération,  telle  que  l’a  décrite  Mikülicz,  a  été  attaquée 
par  MM.  Berger,  Jaboulay  et  Michaux,  mais  elle  a  pour  elle 
bien  des  arguments  et  surtout  des  résultats  très  satisfaisants. 
On  redoute  les  suites  de  la  section  des  vaisseaux  et  nerfs 
tibiaux  postérieurs,  mais  on  ne  relève  parmi  les  observations 
connues  qu’un  seul  cas  de  gangrène  peut-être  imputable  à 
l’appareil  appliqué  consécutivement  et  des  troubles  tro¬ 
phiques  insignifiants.  Dans  le  cas  d’Usiglio,  le  pont  dorsal, 
qui  ne  contenait  que  les  tendons  externes  et  la  pédieuse  ne 
mesurait  que  4  centimètres  de  large,  et,  cependant,  le  malade 
était  guéri  au  bout  de  deux  mois. 

S’il  est  bien  établi  que  l’on  peut  se  fier  à  ce  faible  pont  anté¬ 
rieur'  pour  assurer  la  vitalité  de  l’avant-pied,  si  l’on  est  sûr  de 
bien  connaître  l’étendue  du  mal,  le  tracé  tel  que  l’a  décrit 
Mikülicz  est  préférable  :  facilité  et  rapidité  d’exécution  dimi¬ 
nuant  les  chances  de  suppuration,  ablation  large  des  parties 
malades  mettant  à  l’abri  des  récidives  sont  les  principaux 
avantages;  de  plus,  pas  de  cul-de-sac  talonnier  à  drainer, 
coaptation  plus  précise  des  surfaces  osseuses,  enfin,  résultat 
plastique  plus  satisfaisant  pour  l’œil. 

Mais  le  diagnostic  n’est  pas  toujours  certain  et,  si  l’on  ren¬ 
contre  des  lésions  trop  étendues  une  fois  le  tracé  de  Mikülicz 
exécuté,  il  ne  reste  plus  que  l’amputation.  Les  procédés  de 
MM»  Berger  et  Michaux,  au  contraire,  outre  l’avantage  réel 
qu’ils  présentent  de  conserver  les  vaisseaux  et  nerfs  de  la 
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plante,  permettent  de  reconnaître  l’étendue  du  mal  et  de  pra¬ 
tiquer,  selon  le  cas,  une  amputation  ostéoplastique  de  Pas- 
quier-Lefort  ou  de  Pirogoff  ou  la  désarticulation  tibio-tar- 
sienne  par  le  procédé  de  Jules  Roux. 

Il  est,  d’ailleurs,  difficile  d’établir  des  règles  absolument 
fixes,  le  tracé  variera  avec  la  nature  et  l’étendue  des  lésions 
du  squelette  ou  des  parties  molles.  Ce  qu’il  faut  retenir,  ce 
qui  appartient  à  Mikülicz,  c’est  l’idée  qu’il  a  eu  de  transfor¬ 
mer  le  levier  coudé  représenté  par  le  pied  surmonté  de  la 
jambe,  en  une  tige  rigide,  transformation  qui  permet  de  résé¬ 
quer  une  portion  étendue  du  squelette  sans  déterminer  de 
raccourcissement  du  membre. 

Avec  cette  donnée,  avec  l’autorisation  que  donne  l’expé¬ 
rience  déjà  faite  plusieurs  fois  de  supprimer  à  la  rigueur  le 
paquet  vasculo-nerveux  postérieur  et  de  s’en  rapporter  au 
pont  dorsal  pour  la  nutrition  de  l’avant-pied,  on  pourra  faire 
varier  les  procédés  d’exécution. 

Telle  partie  demeurée  saine  pourra  être  conservée  pour 
protéger  la  ligne  de  réunion  osseuse,  mais  l’on  ne  redoutera 
pas  une  ablation  large  des  parties  suspectes  ;  c’est  peut-être 
pour  s’être  montré  trop  économe  que  M.  Jaboulay,  pratiquant 
son  opération  pour  une  tumeur  maligne  du  talon,  n’a  pu 
défendre  son  malade  de  la  suppuration  et  d’une  récidive 
presque  immédiate. 

Cette  faculté  que  l’on  a  de  pouvoir,  dans  cette  région,  tailler 
un  peu  à  sa  guise  les  lambeaux  protecteurs,  nous  est  démon¬ 
trée  par  le  grand  nombre  des  procédés;  nous  voulons,  comme 
nouvelle  preuve,  rapporter  ici  la  conduite  de  deux  chirur¬ 
giens,  M.  Zoege  Manteuffel,  en  Allemagne,  et  M.  Gellé,  de 
Provins,  dans  des  circonstances  différentes. 

M.  Zoege  Manteuffel  (1)  commence  son  incision  au  niveau 
du  scaphoïde  et  la  termine  de  l’autre  côté  du  pied  au  niveau 
du  bord  externe  du  cuboïde.  De  ces  deux  points  partent  deux 
incisions  obliques  en  haut  et  en  arrière  qui  s’arrêtent  derrière 
les  malléoles  ;  leurs  deux  extrémités  postérieures  sont  réunies, 


(1)  Centralblatt.  f.  cMr.,  1888,  p.  797. 
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à  un  travers  de  main  au-dessus  de  la  pointe  du  talon  par  une 
incision  transversale  qui  intéresse  en  même  temps  le  tendon 
d’Achille.  Ainsi  se  trouve  circonscrit  un  lambeau  talonnier  à 
base  d’implantation  plantaire  et  antérieure. 

L’articulation  tibio-tarsienne  est  ouverte  par  derrière,  on 
enlève  du  squelette  du  pied  et  de  la  jambe  ce  qu’il  faut  pour 
se  débarrasser  complètement  des  parties  malades  et  donner 
au  membre  une  longueur  convenable.  Si  l’on  peut,  on  garde 
dans  le  lambeau  talonnier  le  segment  inférieur  du  calcanéum, 
scié  horizontalement  un  peu  comme  dans  le  procédé  Pasquier- 
Lefort,  et  l’on  applique  cette  surface  osseuse  sur  la  face  pos¬ 
térieure  du  tibia.  L’auteur  a,  de  cette  façon,  opéré  plusieurs 
malades  atteints  de  carie  tuberculeuse. 

Dans  le  cas  de  M.  Gellé,  il  s’agissait  d’une  fracture  multiple 
des  os  de  l’arrière-pied  suivie  de  suppuration  du  foyer;  au 
eours  du  traitement,  plusieurs  incisions  avaient  été  faites 
pour  débrider  le  phlegmon.  Se  réservant  la  possibilité  d’une 
amputation  sus-malléolaire,  M.  Gellé  se  proposa  de  pratiquer 
sur  son  malade  l’opération  de  Mikülicz  en  utilisant  deux  inci¬ 
sions  verticales  déjà  faites  de  chaque  côté  du  pied.  Il  réunit 
les  extrémités  inférieures  de  ces  deux  incisions  en  les  conti¬ 
nuant  sous  la  plante,  traçant  ainsi  une  sorte  d’U  tourné  en 
arrière  dont  les  branches  partaient  respectivement  de  la  pointe 
des  malléoles  et  suivaient  les  bords  interne  et  externe  du 
pied  pour  venir  croiser  la  plante  transversalement  du  cuboïde 
au  scaphoïde. 

Le  pont  dorsal  fut  séparé  du  squelette  jusqu’au  devant  de 
l'articulation  tibio-tarsienne,  la  coque  talonnière  détachée  du 
ealcanéum  et  décollée  jusqu’à  un  niveau  symétrique  en 
arrière.  Suivirent  la  désarticulation  du  calcanéum  et  de  l’as¬ 
tragale  et  les  sections  osseuses. 

M.  Gellé  ne  fit  ni  suture  osseuse,  ni  suture  nerveuse,  il 
draina  le  cul-de-sac  talonnier,  nous  verrons  plus  loin  le  résul¬ 
tat  obtenu. 

Les  voies  qui  conduisent  sur  le  squelette  de  l’arrière-pied 
sont  donc  nombreuses  et  les  différents  procédés  que  nous 
avons  exposés  ont  chacun  leur  application;  mais,  pour  nous 
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résumer,  nous  dirons:  Si  les  lésions  sont  étendues,  si  le 
diagnostic  est  ferme,  on  n'hésitera  pas  à  ouvrir  une  large 
brèche  par  la  méthode  de  Mikülicz  ;  au  contraire,  si  le  dia¬ 
gnostic  n’est  pas  certain,  si  l’état  des  parties  molles  le  permet, 
l’opération  par  la  voie  externe,  telle  que  l’a  exposée  M.  Berger 
ou  modifiée  par  M.  Michaux,  reste  la  méthode  la  plus  sûre,  la 
méthode  de  choix. 

Une  dernière  question  mérite  de  nous  arrêter,  c’est  celle  de 
l’opportunité  des  résections  et,  en  particulier,  de  l’opération 
de  Mikülicz  dans  les  cas  de  tuberculose  du  tarse  chez  les 
enfants. 

En  effet,  la  destruction  des  cartilages  de  conjugaison  infé¬ 
rieurs  des  os  de  la  jambe  aurait  pour  résultat  d’entraver  l’ac¬ 
croissement  en  longueur  du  membre  et  de  déterminer  dans  la 
suite  un  certain  raccourcissement. 

Nous  proposons,  comme  exemple  de  la  conduite  à  tenir  en 
pareil  cas,  une  observation  due  à  M.  Phocas,  professeur 
agrégé  de  la  Faculté  de  Lille,  et  que  nous  avons  entendu  ex¬ 
poser  par  M.  Berger  à  la  Société  de  chirurgie,  dans  la  séance 
du  14  janvier  1891.  M.  Phocas  avait  affaire  à  un  jeune  sujet 
de  7  ans  1/2,  atteint  de  nombreuses  manifestations  tubercu¬ 
leuses  : 

Tumeur  blanche  du  coude  pour  laquelle  il  avait  subi  une 
résection. 

Adénites  cervicales  suppurées. 

Enfin,  au  niveau  du  pied  gauche,  une  ostéo-arthrite  tuber¬ 
culeuse  grave  caractérisée  par  des  abcès,  des  fistules  mul¬ 
tiples,  un  envahissement  des  gaines  péronières,  un  œdème  de 
toute  la  région. 

Le  11  décembre  1889,  par  une  longue  incision  courbe,  con¬ 
cave  en  arrière,  sur  le  côté  externe  du  calcanéum,  M.  Phocas 
délimite  un  vaste  volet  qu’il  dissèque,  et  découvre  ainsi  le 
calcanéum. 

L’opérateur  cherche  d’abord  à  extraire  l’astragale  après 
l’avoir  libéré  de  ses  attaches  avec  le  calcanéum  et  les  os  de  la 
jambe  ;  l’os,  ramolli  par  l’ostéite,  se  déchire  et  est  enlevé  en 
deux  fois. 
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Au  lieu  d’extirper  les  autres  os  qui  sont  moins  malades, 
M.  Phocas  se  contente  de  les  évider  en  conservant,  autant 
que  possible,  la  coque  de  tissu  compact  et  les  surfaces  carti¬ 
lagineuses;  il  évide  ainsi  le  calcanéum,  le  cuboïde,  le  sca¬ 
phoïde,  les  trois  cunéiformes  et  la  tête  du  cinquième  méta¬ 
tarsien. 

Du  côté  de  la  jambe,  les  malléoles  seules  furent  réséquées, 
le  cartilage  de  conjugaison  étant  respecté. 

Le  malade  mit  assez  longtemps  à  guérir  ;  toutefois,  au  bout 
de  quelques  mois,  il  n’existait  plus  ni  suppuration,  ni  fistules 
et  le  pied  avait  repris  une  apparence  à  peu  près  normale  ;  les 
différents  os  du  tarse  s’étaient  comblés,  se  soudant  en  une 
sorte  de  masse  solide,  et  quelques  saillies  osseuses  normales, 
celles  des  malléoles  et  du  scaphoïde  s’étaient  reproduites.  Les 
mouvements  de  la  nouvelle  articulation  tibio-tarsienne 
étaient  normaux,  sauf  une  certaine  tendance  du  pied  à  se 
porter  en  dehors  ;  le  pied  opéré  est  un  peu  plus  court  et  un 
peu  plus  épais  que  l’autre,  mais  le  malade  peut  s’en  servir  ; 
enfin,  l’état  général  est  considérablement  amélioré. 

L’opérateur  a  donc  su,  dans  ce  cas  particulier,  d’une  part, 
respecter  le  cartilage  de  conjugaison  et,  d’autre  part,  utiliser 
les  propriétés  régénératives  des  os  chez  les  jeunes  sujets. 

Ces  conditions  spéciales  doivent  faire  rejeter  l’emploi  de 
l’opération  de  Mikülicz  chez  les  enfants. 

III 

STATISTIQUE  ET  OBSERVATIONS.  RÉSULTATS  DE  L’OPÉRATION. 

Lorsque  la  guérison  des  incisions  cutanées  est  effectuée, 
tout  est  loin  d’être  fini,  et,  pour  arriver  à  un  bon  résultat, 
plusieurs  précautions  sont  encore  nécessaires.  Ce  n’est  qu’au 
bout  d’un  temps  généralement  assez  long  que  la  consolidation 
osseuse  est  complète  ;  pendant  tout  le  temps  qu’elle  se  fera,  le 
malade  portera  d’abord  un  appareil  de  soutien  solide  :  attelle 
plâtrée,  botte  silicatée,  etc.;  peu  à  peu,  à  mesure  que  la  con¬ 
solidation  s’achève,  on  diminue  le  poids  de  l’appareil  qui 
devient  seulement  protectif  :  guêtre  de  cuir  lacée  ou  autre.  Le 
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malade  s’exerce  à  marcher,  d’abord  avec  des  béquilles,  puis 
avec  une  canne.  Pour  donner  aux  orteils  une  position  conve¬ 
nable,  il  est  inutile,  la  plupart  du  temps,  d'avoir  recours  au 
redressement  brusque  soüs  le  chloroforme  et  surtout  à  la  sec¬ 
tion  des  tendons  fléchisseurs,  le  massage,  l’exercice  suffisent 
à  donner  aux  orteils  la  souplesse  nécessaire  pour  les  placer  à 
angle  droit. 

Avec  le  temps,  le  membre  réséqué  s’adapte  de  mieux  en 
mieux  à  ses  fonctions  et  revêt  une  physionomie  particulière  : 
les  parties  molles  saillantes,  antérieures  et  latérales  s’effacent, 
la  jambe  s’amaigrit  et  ne  représente  plus  qu’une  sorte  de 
pilon  terminé  par  une  masse  renflée  constituée  par  les  os  du 
pied  soudés  entre  eux. 

Les  orteils,  fortement  relevés  et  subluxés,  constituent,  avec 
la  tête  des  métatarsiens,  une  base  de  sustentation  suffisam¬ 
ment  large  ;  une  chaussure  à  semelle  en  forme  de  sabot  de 
cheval  et  à  tige  montante  lacée  s’adapte  à  ce  membre  et  aug¬ 
mente  la  surface  d’appui.  Le  sujet,  complètement  guéri  et 
muni  de  sa  chaussure,  marche  sans  appui,  presque  sans  clau¬ 
dication  ;  il  court,  monte  à  l'échelle  et  porte  des  fardeaux. 

Tel  est  le  résultat  idéal  de  l’opération,  mais,  pour  être 
idéal,  il  n’en  reste  pas  pour  cela  virtuel,  il  a  été  atteint  dans 
plus  d’un  cas,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin. 

Afin  d’établir  la  valeur  de  l’opération  de  Wladimiroff- 
Mikülicz,  nous  avons  dressé  un  tableau,  aussi  complet  que 
possible,  des  observations  connues,  en  indiquant  sommaire¬ 
ment  les  résultats  opératoires  et  fonctionnels,  les  complica¬ 
tions,  accidents  et  récidives  qui  sont  venus  quelquefois  entra¬ 
ver  le  succès. 

Statistique  ses  observations  publiées  de  l’opération  de 
Wladimiroff-Mikülicz 

1.  —  Wladimiroff,  1871.  Homme,  15  ans.  Carie.  Chaussure  spé¬ 
ciale,  marche  bonne  avec  un  bâton,  peut  s’en  passer.  Congrès .  de 
Kazan,  1872.  H. 

2.  — Mikülicz,  1880.  Homme,  23  ans. Ulcère  syphilitique  du  talon. 
Au  bout  de  4  mois, marche  sans  chaussure  spéciale.  Archiv.  f.  Klin, 
chir.  1881,  t.  XXVI,  p.  494. 
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3.  —  Burckhard-Socin,  1881.  Femme,  22  ans.  Carie.  Guérison 
en  2  mois,  marche  sans  bâton, travaille  aux  champs.  Jahresber.  u.  d. 
chir.  Abtheil.  d.  Spitals.  zu.  Basel.  von  Jahre.  1881-1882. 

4.  — Mikülicz,  1881.  Homme,  27  ans.  Carie.  Mort  par  tuberc. 
pulm.  au  bout  de  10  mois.  Guérison  opératoire  au  bout  de  2  mois, 
essais  de  marche.  Wiener,  med.  Wochensch.,  1883,  n°  50. 

5.  —  Sklifozowski,  1882.  Homme,  30  ans.  Ulcère  récidivant  du 
talon.  Assez  bon  résultat,  raccourcissement  de  1  centimètre.  Revue 
de  chirurgie,  1884,  p.  952. 

:  6.  Haberern-Lumniczer.  Homme  18  ans.  Carie.  Au  bout  de  5  mois 
récidive,  amputation.  Guérison.  Verhandl.  d.  deutsch.  Gesells- 
chaft.  f.  chir.,  1884,  t.  XIII,  p.  96. 

7.  —  Mikiilicz,  1883.  Homme,  16  ans.  Carie.  Guérison  après 
6  mois,  marche  avec  appareil,  ou  bâton.  Cenlr.  f.  chir.,  1884,  p.  12. 

8.  —  Lauenstein,  1883.  Femme,  32  ans.  Carie.  Mort  par  tuberc. 
pulm.  au  bout  de  2  mois.  Centr.  f.  chir.,  1884,  p.  1. 

9.  Lauenstein,  1883.  Homme,  25  ans.  Carie.  Guérison  en  2  mois  1/2, 
maçon,  monte  aux  échelles.  Centr.  f.  chir.,  1884,  p.  1. 

10.  —  Mikülicz,  1883.  Homme,  25  ans.  Carie.  Guérison,  marche  bien 
en  s’aidant  d’un  bâton.  Verhandl.  d.  deutsch.  Gesells.  f.  chir., 
1884.  XIII,  p.  98. 

11.  —  Roser,  1884.  Homme,  18  ans.  Carie.  (Suture  nerveuse.) 
—  Guérison,  résultat  favorable.  Berlin.  Klin.  Wochensch.,  1885, 
p.  308. 

12.  —  Kummel,  1884.  Homme,  38  ans.  Carie.  Récidive,  résection  du 
reste  du  tarse,  d’une  partie  du  métatarse,  d’un  fragment  du  tibia  et 
du  péroné.  Consolidation  presque  complète,  marche  avec  une  attelle 
plâtrée.  Centr.  f.  chir.,  1885,  p.  106. 

13.  Schattaner,  1884.  Fille  10  ans.  Carie.  Après  5  mois,  marche 
une  heure  sans  fatigue.  Centr.  f.  chir.,  1885,  p.  503. 

14.  Schattaner,  1884.  Garçon,  9  ans.  Carie.  Récidive  au  bout  de 
5  semaines,  amputation.  Guérison.  Centr.  f.  chir.,  1885,  p.  503. 

15.  —  Fisher,  1884.  Femme,  18  ans.  Carie.  Récidive  après  8  mois, 
on  enlève  le  reste  du  tarse  sauf  le  1er  cunéiforme.  7  mois  plus  tard, 
guérison  complèt^,  marche  lente  sans  appareil  ;  avec  appareil, 
monte  aux  échelles.  Deutsch.  Zeitsch.f.  chir.,  1886,  XXXIII,  p.  162. 

16. —  Reussen,  1884.  Homme.  Fracture  vicieusement  consolidée. 
Guérison.  —  Raccourcissement  de  3  cent.  1/2  —  Marche  bonne  avec 
appareil.  Cent.  f.  chir.,  1885,  n°  15. 

17.  —  Rôhmer  (Nancy),  1885.  Homme,  30  ans.  Carie.  Infection  pu- 
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tride,  amputation.  Le  24  juin  1885,  —  pas  de  guérison  —  tuberc. 
pulm.  F.  Lecompte.  Th.  de  Nancy,  1885. 

18.  —  Niehans  (Berne),  1885.  Homme,  50  ans.  Ulcération  rebelle 
du  talon.  La  soudure  osseuse  n’est  parfaite  qu’au  bout  d’un  an, 
marche  très  bonne  avec  soulier  prothétique  et  bâton.  Archiv.f.  /clin, 
chir.,  1886,  XXXIII,  p.  766. 

19.  —  Sordina,  1885.  Homme,  20  ans.  Carie.  Gangrène,  amputa¬ 
tion.  Guérison.  Centr.  f.  chir.  1886,  n°  3,  p.  48. 

20.  —  Sordina,  1885.  Fille,  11  ans.  Récidive  de  carie.  Guérison  en 
52  jours,  marche  bonne.  Centr.  f.  chir.,  1886,  n°  3,  p.  48. 

21.  —  A.  Matwejew.  Ostéosarcome  du  calcanéum.  Bons  résultats, 
marche  satisfaisante.  Wratsch.,  1886,  n°  10,  p.  11. 

22.  —  Gutsch,  1885.  12  ans.  Carie.  Guérison,  marche  avec  bâton 
après  3  mois,  section  des  tendons  des  orteils  rétractés.  Arch.f.klin. 
chir.,  1886,  n»  34,  p.  501. 

23.  —  Usiglio,  1887.  Homme,  14  ans.  Ostéo-asthrite  fongueuse, 
marche  avec  appareil  et  bâton.  Gaz.  degli.  opist.,  1887,  n°  46  et 
Centr.  f.  chir.,  1888,  n°  37. 

24.  —  Hopkins,  1887.  Homme,  37  ans.  Traumatisme.  (Suture 
nerveuse,  procédé  Roser).  Au  bout  de  8  mois,  marche  avec  une 
canne.  Med.  News,  1887.  Décember  3  et  Centr.  f.  chir.,  1888, 
p.  520. 

25.  —  Solina-Bassini.  (?).  Guérison  complète  en  52  jours. 
Corresp.  Blatt.  f.  Schweizer  Aerzte,  1er  septembre  1886,  p.  486. 

26.  Caselli  (?).  Corresp.  Blatt.  f.  Schweizer  Aerzte.  lor  septem¬ 
bre  1886,  p.  486. 

27.  —  E.  Rose.  Homme,  16  ans.  Traumatisme.  Guérison,  téno¬ 
tomie  des  fléchisseurs  des  orteils.  Karl.  Bauerbahn,  Centr.  f.  chir. 
1888,  n°  43,  p.  798. 

28.  —  E.  Rose.  Homme,  43  ans.  Carie;  Non  consolidation  osseuse, 
amputation  au  bout  de  6  mois.  Guérison.  Karl  Bauerbahn,  Centr.  f. 
chir.,  1888,  n°  43,  p.  798. 

29.  —  E.  Rose.  Homme,  19  ans.  Carie.  — Récidive,  amputation 
6  mois  après.  Guérison. 

30.  —  Zoege  Manteuffel.  Jeune  homme.  Carie,  très  bon  résultat 
Central,  f.  Chir.,  1888,  n»  43. 

31.  —  Zoege  Manteuffel.  Jeune  homme.  Carie.  Central,  f.  Chir. 
1888,  n°  43. 

32.  —  Zoege  Manteuffel.  Homme,  45  ans.  Sarcome  mélanique  du 
talon,  Récidive  rapide  dans  la  cicatrice  et  au  jarret.  Guérison  opé- 
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ratoire.  Marche  au  bout  de  trois  mois  avec  une  canne.  Central,  f. 
Chir .,  1888,  no  43. 

33.  —  Mac  Gormac.  Homme,  15  ans.  Ostêo-arthrite  tuberculeuse. 
Au  bout  de  10  mois,  sensibilité  à  peu  près  parfaite,  marche  facile 
avec  un  soulier  spécial.  Bristish  médical  Journal,  5  mai  1888, 
p.  954. 

34.  —  Mac  Even.  Homme,  16  ans.  Arthrite  tuberc.  Guérison  ra¬ 
pide,  marche  sans  soulier,  sans  douleur.  H.  V.  Simon,  th.  de  Paris, 
1889,  p.  41. 

35.  —  Williams  Mac  Cormac.  Homme,  19  ans,  traumatisme  du 
talon.  Le  chirurgien  n’ayant  enlevé  que  le  calcanéum  et  l’astragale, 
la  longueur  du  membre  dépasse  de  5  centim.  celle  du  membre  sain. 
Le  malade  marche  sur  la  partie  antérieure  de  la  plante  du  pied.  Se¬ 
maine  médicale,  19  décembre  1888. 

36.  —  Berger.  Femme,  24  ans.  Carie.  La  malade  marche  aisément, 
sans  appui  et  presque  sans  claudication. 

37.  38,  39,40,  41.  —  Angerer,  1889,  5  enfants  de  5  ans  1/2  à  15 
ans.  5  cas  de  tuberculose  osseuse,  3  fois  récidive  et  amputation  au 
bout  de  2  à  5  mois.  (Jne  fois,  mort  au  bout  de  quelques  semaines  de 
tuber.  généralisée.  Dans  un  cas  consolidation  des  surfaces  osseuses 
réunies  au  catgut  en  deux  mois,  pas  de  raccourcissement  relatif, 
l’enfant  marche  bien  avec  un  léger  appareil  protectif.  Lamnaste, 
Centralblatt  f.  Chir. ,  1890. 

42.  —  Jaboulay,  1887.  Homme,  55  ans.  Cancer  mélanique  du  talon. 
Récidive,  amputation,  généralisation  viscérale,  mort.  Lyon  médi¬ 
cal,  t.  LX,  mars  89. 

43.  —  Chapul,  sept.  1888.  Homme,  23  ans,  tumeur  blanche.  Au¬ 
jourd’hui  le  malade  marche,  court,  se  tient  debout  sur  son  pied  ré¬ 
séqué  seul.  Simon,  thèse  de  Paris,  1889.  (Voir  aussi  plus  loin.) 

44.  —  Smith.  ???  Signalé  par  M.  Chaput  en  Semaine  médicale, 
31  juillet  1889. 

45.  —  Butz,  tuberculose.  Suppuration  abondante.  Guérison,  conso- 
dation  suffisante,  mais  non  osseuse.  Centralblatt.  f.  Chir.,  1889, 
p.  271. 

46.  —  Butz.  Tuberculose,  consolidation  osseuse  ?  Centralblatt.  f. 
Chir.,  1889,  p.  271. 

47.  —  Chaput,  août  1889.  Homme,  24  ans,  fracture  consolidée  vi¬ 
cieusement.  En  juillet  90,  moignon  en  très  bon  état,  légère  mo¬ 
bilité,  le  malade  marche,  court,  a  repris  son  métier  de  charretier. 
(Voir  plus  loin  l’observation.) 
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48.  —  Rydigier.  Arrêt  de  croissance  du  membre  à  la  suite  d’une 
résection  du  genou,  le  chirurgien  par  ce  procédé  aurait  obtenu  un 
allongement  du  membre.  Congrès  d’avril  de  la  Société  de  chirurgie 
de  Berlin,  1890. 

49.  —  Michaux,  février  1890.  Homme,  28  ans,  ostéo-arthrite  tuber¬ 
culeuse.  Au  bout  de  4  mois,  marche  avec  une  canne,  le  pied  main¬ 
tenu  par  une  bande  ;  aucune  mobilité.  (Voir  plus  loin  l’observation.) 

50.  —  Gellé  (de  Provins),  avrill890.  Homme,  20  ans.  Fracture  es- 
quilleuse,  suppuration.  Septembre,  marche  avec  une  canne,  sans 
appareil.  Octobre,  chaussure  spéciale,  peut  marcher  sans  canne. 
(Voir  plus  loin  l’observation.) 

51.  — Blum,  sept.  1890.  Homme,  16  ans  1/2,  ostéo-arthrite  tuber¬ 
culeuse.  A  la  fin  de  dé  cembre,  résultat  plastique  parfait,  le  malade 
commence  à  se  servir  de  son  pied.  (Voir  plus  loin  l'observation.) 

O  bservation  (n°  42  de  notre  statistique) . 
Ostéo-arthrite  tuberculeuse  du  pied,  opération  de  Mikülicz  ,  parM.  le 
Dr  Chaput,  chirurgien  des  hôpitaux. 

L’observation  complète  a  été  publiée  dans  la  thèse  de  H.-V* 
Simon  :  il  s’agissait  d’un  homme  de  23  ans  atteint  de  tuber¬ 
culose  osseuse  du  tarse  ;  le  malade  fut  opéré  le  14  sep¬ 
tembre  1888.  Nous  avons  revu  ce  malade  au  mois  de  janvier 
1891  et  voici  ce  que  nous  avons  constaté  : 

Lorsque  le  malade  auquel  nous  avions  écrit  sans  le  connaître,  est 
venu  nous  voir  à  l’hôpital  Saint-Antoine,  on  n’aurait  jamais  cru  en 
le  voyant  arriver  qu’il  s’agissait  d’un  homme  ayant  subi  la  résection 
d’une  partie  du  pied,  tant  la  démarche  était  naturelle.  Le  malade 
marche  très  vite,  sans  canne  et  presque  sans  la  moindre  claudication. 
Il  se  rend  chaque  matin  à  son  atelier  d’imprimeur,  marche  comme 
tout  le  monde  et  n’a  pas  été  arrêté  une  fois  par  larigueurde  la 
dernière  saison.  Il  travaille  debout  dix  heures  par  jour,  monte  des 
étages  en  portant  des  fardeaux  de  35  à  40  Jriiog. 

Le  membre  inférieur  droit  qui  a  subi  l’opération  est  très  amaigri, 
mais  cette  atrophie  date  de  l’enfance,  la  jambe  mesure  17  cent.  1/2 
seulement  de  circonférence  à  un  travers  de  main  au-dessous  du  pla¬ 
teau  tibial.  Le  nouveau  pied  forme  une  sorte  de  masse  solidement 
fixée  aux  os  de  la  jambe,  le  malade  se  tient  sur  son  pied  réséqué 
seul  et  nu,  pourvu  qu’on  l’aide  un  peu  à  conserver  son  équilibre.. 

La  peau  a  une  apparence  normale,  elle  ne  présente  ni  troubles  de 
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la  sensibilité  ni  troubles  trophiques,  la  circulation  s’y  fait  bien,  la 
température  est  la  même  que  du  côté  opposé. 

Le  malade  porte  une  chaussure  très  simple,  il  ne  souffre  jamais 
de  son  pied,  la  consolidation  osseuse  ne  laisse  rien  à  désirer,  il  n’y 
a  pas  trace  de  récidive. 

Observation  (nu  45). 

Fracture  des  os  du  tarse,  consolidation  vicieuse.  Opération  de  Wla- 

dïmiroff-Mikülicz ,  par  M.  CIiaput  (observation  en  partie  inédite  due 

à  l’obligeance  de  M.  Ghaput). 

L’exposition  des  lésions  qui  ont  déterminé  l’intervention 
a  été  faite  par  M.  Ghaput  à  la  Société  anatomique  (1).  Le  ma¬ 
lade,  présenté  à  la  Société  de  chirurgie  le  18  décembre  1889, 
a  été  ultérieurement  l’objet  d’un  rapport  de  M.  le  Dr  Ch.au- 
vel  (2). 

Le  nommé  Ghauvel,  24  ans,  charretier,  entré  à  Laënnec  le  7  mars 
1889,  raconte  qu’aumois  de  mai  1888,  une  roue  de  voiture  pesamment 
chargée  lui  est  passée  sur  le  pied.  11  entra  à  Necker  dans  le  service 
deM.  Guyon,  on  lui  appliqua  un  appareil  plâtré  et  au  bout  d’un 
mois  il  partit  à  Vincennes.  Il  en  sortit  au  bout  de  trois  semaines  boi¬ 
tant  et  éprouvant  des  douleurs  locales  pendant  la  marche.  Ces  dou¬ 
leurs  loin  de  se  calmer  ne  firent  qu’augmenter  jusqu’à  son  entrée  à 
Laënnec. 

A  l’entrée,  on  constate  que  le  pied  est  augmenté  de  volume,  les 
malléoles  sont  élargies  sans  être  déformées,  et  les  lésions  sont  sur¬ 
tout  sous-malléolaire3.  Le  pied  est  plat,  augmenté  d’épaisseur  dans 
le  sens  vertical  et  augmenté  aussi  transversalement.  La  dépression 
située  normalement  au-dessous  de  la  malléole  interne  est  remplacée 
par  une  saillie  convexe  et  diffuse  ;  cependant,  la  partie  postérieure 
du  sillon  calcanéen  persiste  encore.  A  la  partie  externe  la  dépression 
sous-malléolaire  est  également  comblée.  Les  dépressions  qui  nor¬ 
malement  existent  de  chaque  côté  en  avant  du  tendon  d’Achille  sont 
disparues  également. 

A.la  palpation,  on  sent  en  dedans  une  saillie  osseuse  très  proémi¬ 
nente  qui  correspond  à  l’articulation  du  scaphoïde  avec  l’astragale. 
La  convexité  située  au-dessous  de  la  malléole  interne  est  causée  par 


(1)  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  déc.  1889,  p.  642. 

(2)  Bull,  de  la  Soc.  de  chir.,  séance  du  12  mars  1890. 
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une  saillie  osseuse  tout  à  fait  anormale  que  l’on  sent  basculer  sous 
les  doigts  comme  un  levier  du  premier  genre.  Cette  saillie  paraît 
constituée  par  une  ossification  développée  dans. les  parties  molles. 
Elle  mesure  3  centimètres  dans  le  sens  vertical  et  2  cent.  1/2  dans 
le  sens  antéro-postérieur.  Elle  est  aplatie. 

A  la  partie  externe,  on  trouve  à  la  palpation  au-dessous  de  la 
malléole  un  empâtement  qui  ne  ressemble  pas  à  des  fongosités  ;  à 
ce  niveau,  la  pression  sur  les  ligaments  péronéo-astragaliens  ;  et 
calcanéens  est  douloureuse. 

Si  on  essaie  d’imprimer  au  pied  des  mouvements  de  flexion  et  d’ex¬ 
tension,  on  sent  que  la  flexion  est  arrêtée  par  un  choc  osseux  produit 
par  l’astragale  heurtant  contre  le  bord  antérieur  de  la  mortaise.  Ces 
mouvements  sont  peu  étendus  de  même  que  ceux  de  latéralité.  Ils  ne 
provoquent  pas  de  douleurs.  En  saisissant  le  pied  à  pleine  main  et 
en  cherchant  à  le  transporter  en  masse  d’une  malléole  à  l’autre,  on 
constate  une  mobilité  anormale  très  prononcée  avec  des  craque¬ 
ments  considérables.  La  pression  sur  les  saillies  osseuses  ne  pro¬ 
voque  pas  de  douleurs,  les  os  sont  sains. 

Lorsque  le  malade  est  debout,  on  constate  qu’il  n’y  a  pas  de  dévia¬ 
tion  véritable  du  pied  ni  en  dedans  ni  en  dehors. 

Au  premier  abord  on  pouvait  croire  que  le  malade  était  atteint  de 
fracture  bimalléolaire  mal  consolidée,  mais  ce  diagnostic  ne  tenait 
pas  devant  l’examen  méthodique  du  squelette.  Le  diagnostic  porté 
fut  :  fracture  des  os  du  tarse  vicieusement  consolidée  avec  lésions 
d’arthrite  sèche  et  ossifications  périphériques  dans  les  parties  molles. 

L’opération  de  Mikulicz  fut  faite  le  20  avril  1889.  Anesthésie. 
Bande  d’Esmarch. 

Incision  de  la  peau  selon  le  tracé  classique  de  Mikülicz,  avec  cette 
différence  que  l’incision  antérieure  de  la  peau  n’est  effectuée  qu'à  la 
fin  de  l’opération. 

J’entre,  dit  M.  Ghaput,  dans  l’articulation  tibio-tarsienne  par  der¬ 
rière,  puis  je  détache,  au  bistouri  l’astragale  et  les  parties  molles  ; 
cette  partie  de  l’opération  est  très  pénible  à  cause  des  saillies  os¬ 
seuses  irrégulières  qui  hérissent  la  surface  des  os.  Quand  la  dissec¬ 
tion  est  poussée  assez  loin,  je  constate  qu’il  existe  une  ankylosé 
médio-tarsienne.  Je  sectionne  alors  le  tarse  à  la  scie  au  niveau  de 
cet  interligne. 

Enfin,  cette  partie  de  l’opération  se  termine  par  la  section  des 
parties  molles  et  de  la  peau  de  la  région  antérieure  qui  est  faite  par 
transfixion  après  avoir  réarticulé. 


REVUE  CRITIQUE. 


Le  tibia  et  le  péroné  sont  dénudés  au  bistouri  et  sectionnés  à  un 
doigt  1/2  de  l’interligne. 

La  suture  des  nerfs  est  tentée,  mais  j’y  renonce  à  cause  de  la  dif¬ 
ficulté. 

Ablation  de  la  bande  d’Esmarch,  hémostase. 

Pas  de  suture  osseuse. 

Les  parties  sont  placées  en  bonne  position  et  je  fais  une  série  de 
sutures  cutanées  au  crin  de  Florence,  sans  mettre  de  drain. 

Pansement  iodoformé,  attelle  plâtrée  antérieure,  les  orteils  sont 
d’abord  laissés  rectilignes. 

Les  os  enlevés  pendant  l’opération  présentent  des  lésions  com¬ 
plexes.  Tout  d’abord  le  calcanéum  et  l’astragale  sont  volumineux, 
hypertrophiés  sans  changement  de  forme  bien  appréciable.  Les  lésions 
portent  sur  le  scaphoïde,  l’astragale,  le  cuboïde  et  le  calcanéum 
dont  le  sommet  a  été  brisé.  Le  scaphoïde  présente  sous  la  peau  sa 
face  antérieure  où  on  reconnaît  une  partie  des  surfaces  articulaires 
du  lor  et  2me  cunéiformes.  Le  tubercule  du  scaphoïde  est  dirigé  direc¬ 
tement  en  bas.  La  face  opposée  est  devenue  très  courte  avec  une 
crête  osseuse  qui  repose  sur  la  petite  apophyse  calcanéenne,  de  là 
le  mouvement  de  bascule  signalé  dans  l’observation.  Le  corps  de 
l’astragale  est  intact,  mais  il  existe  une  solution  de  continuité  du  col 
dont  il  ne  reste  plus  qu’un  petit  moignon  pointu  attenant  au  corps 
de  l’os.  La  plus  grande  partie  du  col  et  de  la  tête  brisée  comminuti- 
vement  s’est  résorbée.  lien  reste  de  nombreux  débris,  les  uns  soudés, 
les  autres  indépendants  dont  un  entre  autres,  volumineux  et  encore 
recouvert  de  cartilage,  fait  une  saillie  considérable  en  dedans.  Le 
cuboïde,  très  augmenté  de  volume,  est  subluxô  en  bas  et  en 
dedans. 

Le  calcanéum  présente  une  fracture  de  la  partie  interne  et  infé¬ 
rieure  de  sa  grosse  apophyse.  La  petite  tête  a  son  sommet  écrasé. 

Les  parties  molles  sont  saines. 

11  est  probable  que  le  transport  en  masse  du  pied  d’un  côté  à 
l’autre  accompagné  de  craquement  noté  dans  l’observation,  était  dû 
à  des  mouvements  se  passant  dans  les  articulations  sous  astraga- 
liennes. 

Les  craquements  s’expliquent  par  le  foyer  comminutif  sans  sou¬ 
dure  de  tous  les  fragments  entre  eux. 

Le  lendemain,  21  avril,  douleurs  et  suintement  sanguinolent  im¬ 
portant.  J’enlève  3  points  de  suture  en  dehors. 
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L’écoulement  sanguinolent  nécessite  encore,  3  jour3  après,  un  nou¬ 
veau  pansement. 

Le  27  avril,  réunion  parfaite. 

Environ  un  mois  après  je  redresse  les  orteils  sous  le  chloroforme. 
Ce  redressement  amène  une  déchirure  de  la  peau  à  la  base  du  gros 
orteil  (côté  plantaire)  ;  cet  accident  n’a  d’ailleurs  aucune  suite 
fâcheuse. 

Le  malade  marche  d’abord  avec  un  appareil  silicaté  renforcé  d’at¬ 
telles  métalliques.  Ensuite  on  lui  fait  un  appareil  spécial  (M.  La¬ 
croix). 

Revu  en  juillet  1890,  l’opéré  prése  nte  un  moignon  en  très  bon 
état.  II  persiste  une  mobilité  légère  au  niveau  de  la  réunion  des  os  ; 
le  malade  marche, court  et  se  tient  debout  sur  son  pied  réséqué  seul 
avec  son  appareil.  Il  a  repris  son  métier  de  charretier. 

Pas  d’anesthésie  sur  l’avant-pied  ni  les  orteils. 

Les  2  observations  suivantes  ont  été  rapportées  à  la  Société 
de  chirurgie  par  M.  Berger  dans  la  séance  du  14  janvier 
1891;  nous  les  devons  à  l’obligeance  de  cet  excellent  maître. 

Observation  (n°  49). 

Ostéo-arthrile  tuberculeuse  du  tarse,  opération  de  Mikülicz,  par 

M.  le  Dr  Michaux,  chirurgien  des  hôpitaux.  ( Observation  résumée.) 

Alexandre  Z..., garçon  boucher,  âgé  de  28  ans,  présente  comme 
antécédents  morbides  une  pleurésie  au  mois  de  janvier  1887.  Au  mois 
d’août  de  la  même  année,  il  se  fit  une  entorse  qui  l’obligea  à  garder 
le  lit  pendant  longtemps. 

Au  mois  de  janvier  1888  seulement  il  recommence  à  marcher  mais 
il  fait  bientôt  une  nouvelle  chute  malheureuse  et  cette  fois  se  déclara 
dans  l’articulation  une  tumeur  blanche  qui  aboutit  au  bout  de  5  mois 
à  la  formation  de  trajets  fistuleux. 

Le  23  novembre  1888  le  malade  entre  au  petit  hôpital  Saint-Michel 
avec  les  signes  d’une  ostéo-arthrite  fongueuse  médiotarsienne.  Deux 
fistules  existent  à  la  face  interne  du  pied  au  niveau  de  la  gouttière 
calcanéenne,  les  douleurs  sont  vives,  la  marche  impossible. 

Après  14  mois  de  traitement  régulier  par  les  pointes  de  feu  super¬ 
ficielles  et  profondes,  immobilisation,  compression,  traitement  géné¬ 
ral,  séjour  au  bord  de  la  mer.  M.  Michaux  n’obtenant  rien  par  la 
temporisation  se  décide  à  intervenir. 
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Le  8  février  1890,  l’opération  fut  pratiquée  par  la  nouvelle  méthode 
que  nous  avons  exposée  plus  haut.  L’opération  terminée,  M.  Michaux 
avait  d’abord  bourré  la  coque  talonnière  avec  de  la  gaze  iodoformée  ; 
mais,  s’apercevant  que  ce  tampon  comprimait  l’artère  conservée  et 
entravait  la  circulation  dans  l’avant-pied,  l’opérateur  ne  voulant  pas 
perdre  les  bénéfices  du  nouveau  procédé,  enleva  le  tampon  et  se  con¬ 
tenta  de  drainer  le  cul-de-sac  talonnier. 

Pansement  iodoformé.  Ouate  hydrophile,  attelle  plâtrée. 

19  février,  12°  jour.  Premier  pansement,  le  drain  est  enlevé,  réu- 

3  mars,  deuxième  pansement. 

29  mars,  un  mois  et  demi  après  l’opération,  les  os  sont  bien  en 
contact,  légère  mobilité  dans  les  mouvements  de  flexion  et  d’ex¬ 
tension. 

26  avril.  Mobilité  très  légère,  le  malade  marche  avec  deux  cannes. 

4  mai.  Le  malade  marche  sans  canne,  le  pied,  maintenu  par  une 
simple  bande  de  toile,  s’appuie  par  une  surface  très  large  sur  l’ex¬ 
trémité  antérieure  des  métatarsiens.  Aucune  mobilité,  la  coque  talon¬ 
nière  est  intacte,  épaisse,  sert  de  point  d’appui  sur  une  chaussure 
spéciale  de  Collin. 


Observation  (n°  50). 

Phlegmon  diffus  du  pied.  —  Résection  ostéoplastique  ( opération 
de  Mikülicz),  —  Guérison,  par  M.  leDr  Gellé  (de  Provins).  ( Observa¬ 
tion  résumée.) 

Paul  Tas...,  charretier,  âgé  de  20  ans,  entre  le  14  avril  1890  à 
l’Hôtel-Dieu  de  Provins.  _ 

Il  était  tombé  de  cheval  quinze  jours  auparavant  et  s’était  fait  une 
violente  contusion  du  pied.  Livré  à  un  rebouteur,  il  n’avait  pas  tardé 
à  voir  son  mal  empirer,  et  le  jour  de  son  entrée  à  l’hôpital,  la  partie 
contuse  était  le  siège  d’un  phlegmon,  le  malade  avait  40°  5  de  tem¬ 
pérature. 

15  avril.  Lendemain  de  sonentrée,  on  débrida  le  phlegmon  par  deux 
incisions  latérales  réunies  par  un  drain. 

16  avril.  Nouvelles  incisions  à  la  plante  du  pied. 

20  avril.  L’exploration  avec  le  stylet  permet  de  reconnaître  que  les 
articulations  du  tarse  sont  ouvertes,  les  os  dénudés. 

28  avril.  Opération  :  Chloroforme.  Bande  d’Eamarch. 

Nous  avons  vu  plus  haut  comment  M.  Gellé  avait  su  tirer  parti 
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des  incisions  déjà  faites.  Après  l’opération,  les  parties  furent  mainte¬ 
nues  par  un  appareil  plâtré. 

31  mai.  Cicatrisation  complète.  Consolidation  certaine.  Appareil 
silicate. 

Juin.  Le  malade  se  lève,  marche  avec  des  béquilles. 

Redressement  des  orteils  sous  le  chloroforme.  A  la  fin  de  juin,  il 
commence  à  s'appuyer  sur  son  pied,  mais  ne  quitte  pas  ses 
béquilles. 

Juillet.  Appareil  silicaté  renouvelé,  le  malade  marche  avec  deux 
cannes. 

Fin  de  septembre.  Plus  d’appareil.  La  soudure  osseuse  est  com¬ 
plète,  le  pied  en  forme  de  massue.  Le  bouffant  des  parties  molles 
dorsales  a  disparu  presque  complètement  ;  en  arrière,  les  parties 
molles  du  talon  font  une  saillie  qui  s’applique  à  la  partie  postéro- 
inférieure  de  la  jambe. 

«  Le  malade  est  muni  d’une  bottine  dans  laquelle  les  orteils  vien¬ 
nent  se  loger  en  appuyant  leur  extrémité  à  une  plaque  de  liège  qui 
complète  la  chaussure.  Celle-ci  est  munie  de  deux  tuteurs  latéraux 
remontant  jusqu’au-dessous  du  genou,  c’est,  au  reste,  un  luxe  de  pré¬ 
caution  dont  le  malade  se  débarrassera  bientôt.  Il  est  venu  me  voir 
dans  le  courant  d’octobre,  la  marche  est  facile,  et  il  ne  se  sert  de 
canne  que  pour  les  courses  un  peu  longues.  » 

Observation  (n°  51). 

O stéo- arthrite  tuberculeuse  du  tarse.  Opération  de  Mikulicz,  par 
M.  le  Dr  Blum,  chirurgien  de  l’hôpital  Saint-Antoine.  (Observation 
personnelle.) 

L...  (Albert),  apprenti  orfèvre  âgé  de  16  ans  1/2,  entre  le 
19  août  1890  à  l’hôpital  Saint-Antoine,  salle  Velpeau  n°  29,  dans  le 
service  de  M.  Blum,  pour  une  ostéo-arthrite  tuberculeuse  ancienne 
des  os  du  pied. 

L...  est  de  souche  tuberculeuse  :  sa  mère  est  morte  phtisique  au 
mois  de  mars  1890,  son  père  se  porte  bien  sans  être  très  robuste  ; 
sur  6  enfants,  3  sont  morts  en  bas  âge. 

Notre  malade  n’a  jamais  fait  dans  son  enfance  de  maladie  grave,  à 
part  d’assez  nombreuses  localisations  de  tuberculose  osseuse  (comme 
nous  le  verrons  plus  loin),  mais  il  a  toujours  été  chétif  :  à  l’heure 
actuelle,  bien  qu’âgé  de  16  ans  1/2  il  paraît  en  avoir  à  peine  12  ou  13. 
L’examen  du  malade  à  son  entrée  permet  de  constater  : 

T.  167.  39 
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1°  Membre  inférieur  droit. 

Sur  la  jambe,  au  niveau  de  l’union  du  tiers  supérieur  et  des  deux 
tiers  inférieurs  de  la  face  interne  du  tibia,  une  cicatrice  ronde,  large 
comme  une  pièce  de  2  francs  qui  serait  due  à  un  abcès  que  l’enfant 
aurait  eu  étant  tout  petit. 

Sur  le  côté  externe  de  la  jambe,  à  un  niveau  correspondant,  une 
autre  cicatrice  de  même  diamètre,  déprimée,  adhérente  à  l’os,  datant 
de  la  même  époque. 

2°  Membre  inférieur  gauche. 

Une  cicatrice  blanchâtre,  elliptique,  du  diamètre  d’une  pièce  de 
5  francs, existe  au-dessus  du  condyle  interne  du  fémur. 

Une  autre  cicatrice  allongée,  longue  de  8  à  9  centimètres,  large  de 
3  ou  4,  brune  et  ridée,  correspond  au  tiers  supérieur  de  la  face  in¬ 
terne  du  tibia. 

Ces  deux  cicatrices  résulteraient  d’abcès  datant  de  1887. 

Nous  n’avons  pas  trouvé  d’antécédents  avoués  de  syphilis. 

L’affection  pour  laquelle  le  malade  est  entré  à  l’hôpital  remonte  à 
l’âge  do  3  ans,  elle  débuta  à  cette  époque  par  une  poussée  du  tuber¬ 
culose  osseuse  au  niveau  de  la  malléole  externe  du  côté  gauche; 
cette  poussée  fut  suivie  d’un  abcès  auquel  succéda  une  fistule  persis¬ 
tante  qui  ne  donnait  que  très  peu  de  liquide  et  se  fermait  quelque¬ 
fois  pondant  longtemps. 

Le  malade  ne  souffrait  pas  beaucoup  de  son  pied,  les  lésions  res¬ 
tèrent  môme  assez  longtemps  silencieuses  à  ce  niveau  pendant  que 
se  manifestaient  de  nouvelles  localisations  sur  le  membre  inférieur 
droit. 

En  1887,  de  nouveaux  abcès  se  produisirent  sur  la  cuisse  et  la 
jambe  gauches  et  le  malade  fut  envoyé  à  Berck  ;  il  y  passa  trois 
mois  de  l’été  et  revint  considérablement  amélioré  mais  non  guéri. 
La  fistule  de  la  malléole  externe  gauche  paraissait  définitivement 
fermée. 

Au  commencement  de  l’année  1890,  le  malade  voyait  se  développer 
au  niveau  de  son  ancien  foyer  tuberculeux  du  pied  gauche  une  vio¬ 
lente  poussée  qui  envahit  les  os  de  l’arrière-pied.  11  se  produisit  un 
gros  abcès  et  deux  nouvelles  fistules  s’établirent  sur  la  face  externe 
du  pied.  Le  malade  fut  longtemps  soigné  chez  lui,  enfin  ses  parents 
se  décidèrent  à  le  faire  entrer  à  l’hôpital  au  mois  d’août. 

Aujourd’hui,  la  région  du  cou-de-pied  est  œdématiée,  rouge,  li¬ 
vide,  trois  fistules  existent  sur  la  face  externe  et  laissent  écouler  un 
liquide  séro-purulent  ;  les  gaines  péronières  sont  envahis.  Le  stylet 


REVUS  CRITIQUE.  011 

introduit  dans  les  orifices  fistuleux  rencontre  des  surfaces  osseuses 
dénudées  et  friables,  les  liquides  antiseptiques  injectés  par  un  de  ces 
orifices  ressortent  par  les  autres. 

La  douleur  à  la  pression  n’existe  qu’au  niveau  du  calcanéum,  de 
l’astragale  et  des  os  delà  deuxième  rangée  du  tarse,  elle  n’existe  pas 
au  niveau  des  malléoles  ni  en  avant  de  l’articulation  de  Lisfranc. 

Les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  paraissent  assez  libres 
dans  l’articulation  tibio-tarsienne,  mais  qnand  on  saisit  d’une  part 
le  talon  et  d’autre  part  la  partie  inférieure  de  la  jambe,  on  peut  dé¬ 
terminer  des  mouvements  anormaux  de  latéralité.  Il  est  difficile  de 
savoir  s’il  faut  rapporter  ces  mouvements  anormaux  à  l’articulation 
tibio-tarsienne  ou  à  l’articulation  calcanéo-astragalienne,  car  le  su¬ 
jet  est  très  pusillanime,  tremble,  pleure,  et  se  plaint  vivement  dès 
qu’on  touche  à  son  pied,  depuis  plusieurs  mois  il  reste  couché  et  ne 
peut  poser  le  pied  à  terre. 

En  résumé  les  lésions  paraissent  limitées  à  l'arrière-pied  mais 
être  assez  accentuées  ;  l’état  général  n’est  pas  trop  mauvais,  l’en¬ 
fant  ne  tousse  pas,  bien  qu’il  ait  la  voix  enrouée  depuis  longtemps, 
l’examen  des  poumons  n’indique  aucune  lésion  appréciable,  et,  sauf 
l’état  d’infantilisme  que  nous  avons  signalé,  il  paraît  bien  en  état 
de  supporter  une  opération. 

Néanmoins,  avant  de  la  pratiquer,  on  essaye  la  méthode  conserva¬ 
trice  par  l’emploi  de  la  compression,  de  l’immobilisation,  les  injec¬ 
tions  antiseptiques  d’éther  iodoformé,  de  naphtol  camphré  dans  les 
fistules.  Au  bout  d’un  mois  de  ce  traitement,  comme  l’état  local 
empirait  et  que  l’enfant  maigrissait,  M.  Blum  se  décida  à  intervenir. 

Après  avoir  un  moment  songé  à  l’amputation,  M.  Blum  considé¬ 
rant  la  localisation  du  mal  à  l’arrière-pied,  jugea  que  l’opération  de 
Mikülicz  serait  la  plus  avantageuse  pour  le  malade. 

Elle  fut  pratiquée  le  26  septembre,  le  malade  étant  chloroformé 
et  la  bande  d’Esmarch  appliquée. 

Dans  un  premier  temps  on  fit  une  incision  courbe,  concave  en 
avant,  embrassant  la  malléole  interne  et  représentant  l’incision  la¬ 
térale  interne  du  tracé  de  Mikülicz.  Par  cette  voie,  l’artère  tibiale 
postérieure  fut  liée,  le  nerf  dénudé  sur  une  certaine  longueur  et  sec¬ 
tionné  en  vue  d’une  suture  ultérieure. 

L’incision  fut  ensuite  poursuivie  sur  la  face  plantaire  perpendicu¬ 
lairement  à  l’axe  longitudinal  du  pied  et  conduite,  par  un  tracé 
symétrique,  sur  le  côté  externe  jusqu’à  son  point  de  départ. 

En  somme,  tfacé  classique  de  Mikülicz. 
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La  section  des  parties  molles  fut  achevée,  le  calcanéum  saisi  et 
abaissé  pour  permettre  l’ouverture  de  l’articulation  tibio-tarsienne. 
Mais  l’articulation  calcanéo-astragalienne  étant  envahie  par  les  lé¬ 
sions  tuberculeuses,  les  ligaments  cédèrent  à  un  faible  effort  et  le 
calcanéum  se  détacha  de  l’astragale  ;  le  mouvement  d’abaissement  du 
calcanéum  étant  continué  pour  découvrir  l’articulation  calcanéo-cu- 
boïdienne,  ce  fut  le  cuboïde  envahi  par  l’ostéite  qui  céda  à  son  tour 
en  se  déchirant  dans  sa  partie  moyenne. 

Le  calcanéum  fut  alors  enlevé  avec  les  parties  molles  du  talon  et 
la  moitié  postérieure  du  cuboïde,  l’autre  moitié  étant  retenue  par  les 
ligaments  qui  l’unissent  aux  deux  derniers  métatarsiens. 

L’astragale  étant  alors  saisi  avec  un  davier,  l’articulation  tibio- 
tarsienne  puis  l’articulation  astragalo-scaphoïdienne  furent  ouvertes 
et  l’astragale  enlevé. 

Le  scaphoïde  paraissant  malade  fut  extrait  à  son  tour  ainsi  que  les 
rèstes  du  cuboïde  carié. 

Il  ne  restait  donc  plus  du' tarse  que  les  3  cunéiformes;  leurs  carti¬ 
lages  d’articulation  avec  le  scaphoïde,  bien  qu’absolument  sains, 
furent  raclés  à  la  curette  tranchante  ainsi  que  ceux  des  deux  der¬ 
niers  métatarsiens. 

Du  côté  de  la  jambe,  on  réséqua  une  faible  étendue  du  tibia  et  du 
péroné  pour  conserver  au  membre  une  longueur  convenable,  la  sur  • 
face  de  section  de  ces  os  paraissait  d’ailleurs  irréprochable. 

Les  sections  osseuses  terminées,  on  fit  la  toilette  de  la  plaie  opé¬ 
ratoire  et  l’excision  d’un  petit  trajet  fistuleux  qui  était  resté  au  ni¬ 
veau  du  péroné. 

La  bande  d’Esmarch  fut  enlevée  à  ce  moment.  Il  se  produisit  une 
hémorrhagie  assez  Importante,  car,  indépendamment  d’assez  nom¬ 
breux  vaisseaux  appartenant  au  segment  antérieur  du  pied,  les  sur¬ 
faces  osseuses  fournissaient  beaucoup  de  sang. 

Les  principales  artérioles, sources  de  l’hémorrhagie, furent  liées,  le 
nerf  tibial  postérieur,  dégagé  et  sectionné  au  commencement  de  l’opé¬ 
ration,  fut  réséqué  sur  une  étendue  de  5  à  6  centimètres  et  les  deux 
bouts  suturés.  Il  ne  fut  fait  aucune  suture  osseuse,  les  2  surfaces 
furent  soigneusement  rapprochées  et  les  sutures  cutanées  faites  au 
crin  de  Florence.  Deux  petits  drains  furent  engagés  dans  les  deux 
orifices  latéraux  de  l’incision. 

Une  attelle  plâtrée  antérieure  dont  les  bords  avaient  été  échancrés 
à  un  niveau  correspondant  à  l’incision  cutanée  avait  été  préparée  à 
l’avance,  elle  fut  appliquée  par  dessus  les  premières  couches  du  pan- 
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sement  qui  fut  ensuite  complété.  On  y  ajouta  par  surcroît  de  pré¬ 
caution  une  petite  attelle  de  bois  maintenue  par  une  bande  de  toile, 
et  le  malade  fut  reporté  dans  son  lit. 

A  l’examen  des  parties  enlevées,  nous  avons  trouvé  : 

Les  cartilages  de  l’articulation  tibio-tarsienne  sains. 

La  malléole  péronière  cariée. 

L’astragale  à  peu  près  sain  sauf  à  sa  face  inférieure.  L’articulation 
sous-astragalienne  était  d’ailleurs  le  siège  principal  des  lésions,  le 
ligament  interosseux  n’existait  plus  et  plusieurs  foyers  tuberculeux 
s’enfonçaient  dans  le  calcanéum. 

Le  cuboïde  n’était  plus  qu’une  sorte  de  bouillie  grisâtre  comprise 
entre  deux  surfaces  cartilagineuses. 

Le  scaphoïde  était  sain  sauf  son  cartilage  épiphysaire  postérieur. 

Après  l’opération,  le  malade  est  pâle  et  faible  car  il  a  perdu  pas 
mal  de  sang,  il  s’endort  dans  la  journée  et  reste  assez  abattu  le  len¬ 
demain. 

Le  troisième  jour,  le  malade  reprend  peu  à  peu  des  forces,  les 
jours  suivants,  ses  joues  se  colorent,  il  devient  gai,  mange  bien  et 
s’occupe  à  lire  dans  la  journée. 

2  octobre.  Premier  pansement  depuis  l’opération.  On  enlève  les 
drains  et  la  plupart  des  points  de  suture,  la  réunion  est  faite  sauf 
aux  deux  extrémités  de  l’incision. 

9  octobre.  Deux  ou  trois  points  de  suture  qui  restaient  sont  cou¬ 
pés,  on  refait  le  pansement  avec  l’attelle  plâtrée. 

Deux  ou  trois  pansements  à  la  gaze  iodoformée  furent  encore  ap¬ 
pliqués  dans  la  suite  ;  puis,  la  réunion  cutanée  étant  parfaite,  on  en¬ 
veloppe  simplement  le  membre  dans  de  l’ouate  et  on  applique  en 
avant  et  en  arrière  une  légère  attelle  de  bois  maintenue  par.  une 
bande. 

A  la  fin  du  mois  d’octobre,  le  malade  se  lève,  il  se  promène  dans 
la  salle  avec  des  béquilles,  la  jambe  pliée  à  angle  droit,  il  n’ose  poser 
son  pied  à  terre.  Vers  la  fin  du  mois  de  novembre,  environ  deux 
mois  après  l’opération,  l’examen  du  membre  réséqué  donne  les 
résultats  suivants  : 

La  cicatrisation  cutanée  est  parfaite  sauf  deux  petites  croûtes  sur 
le  côté  externe.  La  peau  est  lisse  et  très  légèrement  œdématiée  au 
niveau  du  pied,  les  saillies  tendineuses  dorsales  n’existent  plus  ;  la 
jambe  est  un  peu  amaigrie,  le  membre  ne  présente  aucun  raccour¬ 
cissement  apparent. 

La  mensuration  nous  donne  comme  chiffres  t 
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Circonférence  de  la  jambe  à  13  cent,  du  plateau  tibial  : 

Jambe  droite  (saine),  29  cent. 

Jambe  gauche  (réséquée),  25  cent.  1/2. 

Longueur  mesurée  à  partir  du  plateau  tibial  : 

Jambe  droite,  de  ce  point  au  profil  inférieur  du  talon,  41  cent. 

Jambe  gauche,  du  même  point  à  l’interligne  métatarso-pha¬ 
langien  du  5?  orteil,  41  cent. 

Consolidation  osseuse  imparfaite,  quelques  mouvements  existent, 
surtout  dans  le  sens  de  la  flexion  et  de  l’extension. 

Sensibilité  presque  abolie  dans  une  bande  longitudinale  corres¬ 
pondant  au  milieu  de  la  plante, et  au  niveau  des  deux  premiers  orteils. 

25  novembre.  Le  malade  sort  avec  un  léger  appareil  pour  aller 
habiter  la  campagne  aux  environs  de  Paris. 

12  janvier  1891.  Le  malade  vient  nous  revoir,  il  ne  souffre  pas  du 
tout  de  son  pied,  mais  il  n’ose  pas  s’en  servir;  cependant,  si  on 
l’encourage  un  peu,  il  pose  son  pied  à  terre  et  s’appuie  avec  pré¬ 
caution. 

La  jambe  a  encore  diminué  de  volume  (24  cent,  de  circonférence). 
Pas  de  troubles  trophiques,  pas  de  refroidissement,  un  peu  d’œdème 
Bous-cutané  seulement;  les  ongles  sont  normaux,  la  saillie  des 
parties  molles  a  disparu  complètement. 

Deux  petites  croûtes  ont  persisté  sur  la  face  externe  du  péroné. 

La  sensibilité  est  toujours  émoussée  au  niveau  de  la  pulpe  du 
gros  orteil  ;  à  la  face  plantaire  de  l’avant-pied  il  existe  mêlées  des 
zones  de  sensibilité  et  des  zones  d'analgésie.  La  pression  un  peu 
forte  avec  lè  doigt  est  douloureuse. 

La  consolidation  osseuse  n’est  pas  encore  absolument  parfaite,  il 
existe  une  très  légère  mobilité1  dans  le  sens  antéro-postérieur.  Nous 
rappellerons  ici  que  lors  de  l’opération  il  n’y  eut  pas  du  côté  du 
tarse  de  section  osseuse  vraie,  mais  un  simple  grattage  des  carti¬ 
lages  articulaires;  que  de  plus  cette  surface  n’était  pas  droite,  mais 
formée  de  deux  plans  :  l’un  constitué  par  les  trois  cunéiformes, l’autre 
par  les  deux  derniers  métatarsiens,  qu’enfln  on  ne  fit  point  de  suture 
osseuse.  Malgré  ces  circonstances  défavorables,  le  résultat  plastique 
est  très  satisfaisant,  le  pied  n’est  pas  dévié,  l’axe  de  la  jambe  passe 
exactement  par  le  2e  orteil.  Si  au  point  de  vue  fonctionnel  les  résul¬ 
tats  sont  plus  longs  à  se  manifester,  il  faut  surtout  en  accuser  le 
caractère  pusillanime  du  sujet. 

Les  orteils  sont  libres,  ils  se  fléchissent  à  angle  droit,  si  on 
encourage  le  malade  et  si  on  lui  vient  en  aide,  il  fait  quelques  pas, 
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il  se  plaint  surtout  de  ne  pas  avoir  de  force  dans  la  jambe  mais 
nullement  de  douleur  au  niveau  de  son  pied. 

Le  19,  nous  appliquons  un  appareil  plâtré  qui  entoure  la  jambe  et 
le  pied  en  laissant  les  orteils  libres.  Cet  appareil  de  soutien  et  de 
protection  donnera  de  l’assurance  au  malade,  que  nous  exhortons  à 
marcher.  Nul  doute  qu’il  y  arrive  promptement,  car,  nous  le  répé¬ 
tons,  son  membre  au  point  de  vue  plastique  ne  laisse  rien  à  désirer. 

Nous  pouvons  maintenant  présenter  un  résumé  des  résultats 
obtenus. 

Sur  51  cas  publiés,  il  y  a  30  résultats  fonctionnels  bons  et 
parmi  eux  20  excellents  dont  la  plupart  reproduisent  le  type 
du  résultat  idéal  que  nous  avons  indiqué . 

Dans  ces  cas,  il  n’y  a  même  pas  à  établir  de  comparaison 
entre  l’opération  de  Mikülicz  et  une  amputation. 

Dans  4  ou  5  cas,  le  résultat  a  été  moins  brillant,  il  y  a  eu 
soit  du  raccourcissement,  soit  une  consolidation  osseuse 
assez  incomplète  pour  gêner  la  marche.  Mais  on  sera  peut- 
être  mieux  à  même  aujourd’hui,  par  la  pratique  de  l’antisepsie 
et  l’emploi  des  sutures  osseuses  au  catgut,  d’éviter  l’incon¬ 
vénient  de  la  non  consolidation.  Quant  au  raccourcissement, 
il  est  toujours  léger  et  facile  à  compenser  par  l’emploi  d’une 
chaussure  spéciale  ;  ne  fait-on  pas  d’ailleurs  la  résection  du 
genou  de  préférence  à  l’amputation,  bien  qu’elle  produise  un 
raccourcissement  considérable  ? 

La  plus  grande  cause  d’insuccès  est  due  aux  récidives  : 
10  fois  en  effet,  la  récidive  a  été  constatée,  mais  on  peut  quel¬ 
quefois  la  combattre  utilement  sur  place  et  l’on  aura  d’ail¬ 
leurs  la  ressource  d’une  amputation  qui  n’aura  été  que 
différée. 

Parmi  ces  10  récidives,  3  ont  été  améliorées  par  une  nou¬ 
velle  intervention. 

2  récidives  de  tuberculose.  —  Ob.  XII,  XY. 

1  récidive  sarcomateuse.  —  Ob.  XXXII. 

Et  7  ont  déterminé  l’amputation. 

6  récidives  tuberculeuses .  —  Ob .  YI,  XIV,  XXIX,  XXXVII, 
XXXVIII,  XXXIX. 

1  récidive  sarcomateuse.  —  Ob.  XLII. 
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L’amputation  a  encore  été  pratiquée  : 

Dans  un  cas  de  septicémie .  —  Ob.  XVIII. 

Pour  un  cas  de  gangrène.  —  Ob.  XIX. 

Pour  un  retard  de  consolidation.  —  Ob.  XXVIII. 

L’opération  par  elle-même  n’a  causé  la  mort  d’aucun  opéré . 
Quand  le  sujet  a  succombé  c’est  par  suite  de  tuberculose  pul¬ 
monaire.  —  Ob.  IV.  VIII,  XVII  probablement,  ou  par  géné¬ 
ralisation  viscérale  de  tumeur  maligne.  — Ob.  XXXII  proba¬ 
blement,  XLII. 

CONCLUSIONS. 

Il  nous  paraît  résulter  de  l’étude  des  observations  précé¬ 
dentes  que  l’opération  de  Mikülicz  est  appelée  dans  presque 
tous  les  cas  de  lésions  de  l’arrière-pied  à  se  substituer  à 
l’amputation. 

Elle  ne  peut  être  comparée  aux  autres  amputations  ostéo- 
plastiques  du  pied  car  elle  ne  reconnaît  pas  les  mêmes  indi¬ 
cations. 

Lorsque,  par  un  examen  sérieux,  le  chirurgien  aura  pu 
établir  l’étendue  des  lésions  et  saisir  l’indication,  il  se  déci¬ 
dera  à  pratiquer  l’amputation  de  Mikülicz  par  l’un  des  pro¬ 
cédés  décrits.  Si  elle  réussit  elle  est  infiniment  supérieure  à 
l’amputation,  en  cas  d’insuccès  on  pourra  toujours  recourir 
à  ce  moyen  extrême. 
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Hôpital  de  la  Charité.  —  Service  de  M.  le  professeur  Duplat. 

Abcès  froid  de  la  région  sous-hyoïdienne. 

(Observation  recueillie  par  M.  le  D1'  E.  Rochard,  chef  de  clinique.) 

Les  abcès  froids  de  la  région  sous-hyoïdienne  sont  assez  rares 
pour  qu’il  nous  ait  paru  intéressant  de  rapporter  l’observation  sui¬ 
vante  : 

C . (Jean),  cordonnier,  âgé  de  25  ans,  entre  à  Necker,  dans  le 

service  du  professeur  Simon  Duplay,  le  jeudi  13  mars  1890. 

Il  porte  dans  la  région  sous-hyoïdienne  une  tumeur  ayant  débuté, 
il  y  a  deux  mois,  par  une  petite  boule  roulant  sous  le  doigt.La  tumé¬ 
faction  ne  faisait  nullement  souffrir  le  malade  ;  mais  devant  son 
accroissement  continu  il  se  décida  à  entrer  à  la  clinique  chirurgicale. 
A  son  entrée,  on  constate  exactement  sur  la  ligne  médiane,  entre  le 
cricoïde  et  la  fourchette  sternale, une  tumeur  grosse  comme  une.  noix, 
ayant  ses  limites  inférieures  à  deux  centimètres  du  ;sternum.  Cette 
tumeur  est  régulière,  fluctuante  et  suit,  dans  les  mouvements  de 
déglutition  l’ascension  du  cricoïde  et  des  premiers  anneauxde  la  tra¬ 
chée.  La  peau  n’est  nullement  adhérente  et  ne  présente  pas  de  chan¬ 
gement  de  coloration. 

Le  25  mars  des  symptômes  d’inflammation  se  manifestent.  La 
peau  devient  rouge  et  chaude,  la  tumeur  augmente  un  peu  de  volume, 
elle  est  tendue  et  douloureuse.  L’incision  en  est  pratiquée  et  laisse 
écouler  du  pus  mélangé  de  quelques  grumeaux. 

La  suppuration  se  tarit  et  le  malade  sort  sur  sa  demande  le 
dimanche  13  avril,  n’ayant  plus  qu’une  petite  fistulette,  qui  suppure 
à  peine. 

Le  23  août  de  la  même  année  il  rentre  dans  le  service  de 
clinique  du  Professeur  Duplay  à  l’hôpital  de  la  Charité.  La  fistule 
suppure  toujours  et,  tout  autour  d’elle,  sur  la  peau  de  la  région  sous- 
hyoïdienne,  il  s’est  produit  des  inoculations  ayant  donné  lieu  à  des 
ulcérations  tuberculeuses.  Il  porte  de  plus  à  la  région  fessière,  du 
côté  de  l’ischion,  un  abcès  froid  qui  est  gros  comme  une  mandarine. 

M.  Nélaton,  qui  suppléait  M.  Duplay,  opère  de  nouveau  le  malade 
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et  enlève  le  trajet  fistuleux  et  de  plus  toute  la  surface  de  la  peau  ma¬ 
lade.  Une  ponction  et  une  injection  d’éther  iodoformé  sont  prati¬ 
quées  dans  l’abcès  froid  de  la  fesse  et  le  malade  ne  tarde  pas  à  sor¬ 
tir  guéri . 

En  avril  1891,  il  revient  à  la  consultation  de  la  Charité  et  est 
de  nouveau  reçu  dans  le  service  du  professeur  S.  Duplay.  Il  porte 
au  cou  une  cicatrice  large,  un  peu  exubérante,  adhérente  aux  parties 
profondes,  qui  ne  le  fait  nullement  souffrir  ;  mais  à  la  région  fes- 
sière,  en  dehors  de  l’abcès  qu’il  avait  autrefois,  s’est  montrée  une 
nouvelle  poche  liquide  qui, indurée  sur  ses  limites, présente  manifes¬ 
tement  les  caractères  d'un  nouvel  abcès  froid. 

Dans  le  cas  que  nous  venons  de  relater,  il  s’agissait  nettement 
d’une  adénite  tuberculeuse  suppurée.  Le  début  de  l’affection,  sa 
marche, la  non  cicatrisation  de  la  fistule,  les  manifestations  cutanées, 
enfin  la  présence  d’abcès  froids  dans  la  région  fessière  permettent 
d’affirmer  ce  diagnostic.  A  un  moment  donné,  peut-être  sous  l’in¬ 
fluence  répétée  des  examens  qui  ont  été  pratiqués  dans  le  service  de 
la  clinique,  cet  abcès  froid  s’est  réchauffé  et  les  symptômes  de  l’affec¬ 
tion  ont  complètement  changé, à  ce  point  que  d’abord  le  diagnostic  a 
pu  être  discuté  pour  savoir  si  on  n’était  pas  en  présence  d’une  tumeur 
du  corps  thyroïde  et  que  plus  tard  on  a  été  obligé  d’abandonner  cette 
hypothèse  devant  les  manifestations  inflammatoires  qu’on  avait  sous 
les  yeux. 

Ce  que  nous  voulons  mettre  en  relief,  c’est  la  similitude  des  symp¬ 
tômes  que  peuvent  présenter  certaines  adénites  tuberculeuses  de  la  ré¬ 
gion  sous-hyoïdienne  avec  les  tumeurs  du  corps  thyroïde. 

On  sait,  en  effet,  que  le  caractère  essentiel  de  ces  dernières  est  de 
suivre  les  mouvements  d’ascension  du  larynx  pendant  la  déglutition. 
Or,  la  tuméfaction  qui  fait  le  sujet  de  la  précédente  observation  sui¬ 
vait  exactement  la  montée  et  la  descente  du  cartilage  cricoïde.  Sa 
forme  assez  bien  limitée,  son  évolution  lente,  jointe  à  ce  caractère, 
pouvaient  donc  faire  émettre  ce  diagnostic.  11  s’agissait  pourtant 
d’une  adénopathie  tuberculeuse  qui  s’était  développée  aux  dépens 
des  ganglions  situés  en  avant  de  la  trachée  et  de  l’isthme  du  corps 
thyroïde.  On  comprend  que  ces  ganglions  tuberculeux  aient  déter¬ 
miné  peu  à  peu  de  la  périadénite  et  pris  des  adhérences  avec  ces  or¬ 
ganes,  ce  qui  leur  a  permis  de  participer  à  leurs  mouvements. 

Nous  insistons  sur  ces  adhérences  formées  avant  la  réaction 
inflammatoire  vive  qui  s’est  développée  dans  l’abcès  froid.  Les  clas- 
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siques  citent,  en  effet,  par  exception,  des  cas  où  un  ganglion  violem¬ 
ment  enflammé  peut  prendre,  à  la  suite  d’une  périadénite,  quelques 
adhérences  avec  le  larynx  ou  la  trachée  ;  mais  ils  signalent  ces  faits 
comme  absolument  rares  et  omettent  de  signaler  les  cas  où,  comme 
dans  le  nôtre, la  tuméfaction  non  encore  enflammée  suivait  les  mou¬ 
vements  de  l’appareil  laryngé. 
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Maladie  d’Addison  traitée  par  les  injections  de  lymphe  de  Koch, 

par  Lenhartz  ( Therap .  Monatshefte  janvier  1891).  —  Si  la  maladie 
bronzée  est  liée  à  la  tuberculose  des  capsules  surrénales,  la  lymphe 
de  Koch  doit  provoquer  chez  les  Addisoniens  des  réactions  positives. 
C’est  ce  qui  est  arrivé  dans  le  cas  de  Lenhartz. 

Un  homme  de  23  ans,  malade  depuis  un  an,  émacié  et  affaibli, 
offre  une  coloration  bronzée,  caractéristique,  des  téguments,  spéciale¬ 
ment  aux  épaules,  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  aux  régions  tro- 
chantériennes,  à  la  paume  des  mains;  à  la  face  interne  des  joues 
et  des  lèvres  et  sur  le  bord  de  la  langue,  on  voit  de  nom¬ 
breuses  macules  et  des  stries  de  coloration  grise  ou  bleu  noir.  Pas 
d’engorgement  des  ganglions.  Pas  de  symptômes  pulmonaires.  L’épi¬ 
gastre  est  fort  impressionnable  à  la  palpation  ;  il  y  a  parfois  des 
vomissements.  Pouls  irrégulier. 

Le  malade,  ayant  été  traité  à  l’hôpital  pendant  un  mois,  augmente 
de  poids  (de  103  à  110  livres)  ;  son  état  général  s’améliore. 

Le  16  novembre,  on  lui  injecte  un  milligramme  et  demi  de  la 
solution  de  Koch;  au  bout  de  vingt-quatre  heures  seulement, 
frisson,  38°3,  perte  d’apétit,  courbature  durant  quatre  jours. 

Le  20  novembre,  injection  de  2  milligrammes  ;  frisson  au  bout  de 
dix-neuf  heures,  39°9,  fièvre  durant  presque  dix-huit  heures,  inappé¬ 
tence,  vomissements  bilieux,  courbature,  abattement,  insomnie. 

Le  24,  nouvelle  injection  de  2  milligrammes;  cette  fois,  la  réaction 
fébrile  débute  au  bout  de  huit  heures  (39°8)  et  dure  vingt  heures. 

Le  27,  injection  de  2  mill.  5  ;  mêmes  symptômes  au  bout  de  douze 
heures,  durant  dix-sept  heures.  L’affaiblissement  est  grand. 

Le  1er  décembre,  3  milligrammes.  La  température  atteint  40°,  au 
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bout  de  dix  heures.  Vomissements,  prostration  inquiétante.  Malgré 
ces  accidents  réactionnels  sérieux,  l’auteur  ne  se  décourage  pas. 

Le  5,3  mill.5.  La  fièvre  de  dure  que  quatorze  heures  et  ne  dépasse 
pas  39°1  ;  l’appétit  et  le  sommeil  ne  sont  pas  troublés  ;  pour  la  pre¬ 
mière  fois  les  vomissements  font  défaut. 

A  partir  de  ce  moment,  le  malade  reprend  ses  forces.  La  septième 
injection  (4  milligrammes)  faite  le  9  décembre  ne  détermine  aucun 
trouble;  pendant  deux  heures  seulement  la  température  atteint  38° 
et  elle  ne  dépasse  pas  ce  chiffre.  Trois  nouvelles  injections  plus 
fortes  (5, 8  et  11  milligrammes)  sont  pratiquées  j  usqu'au  20  décembre  : 
elles  ne  provoquent  ni  réaction  locale  ni  réaction  générale. 

Le  malade  est  dans  un  état  satisfaisant;  il  a  gagné  5  livres  dans 
les  quinze  derniers  jours  ;  il  reste  hors  du  lit  presque  toute  la 
journée  ;  l’appétit  est  bon.  Rien  de  nouveau  pour  ce  qui  concerne  la 
pigmentation. 

L.  Galliahd. 

Un  cas  de  tuberculose  gastrique,  par  Jürgens  (Soc.  de  méd.  ini¬ 
tie  Berlin,  14  décembre  1890).  —  La  tuberculose  gastrique  est  rare, 
malgré  ce  qu’en  a  dit  Lebert.  Les  cas  cités  par  Rilliet  et  Barthez 
sont  presque  tous  contestables  ;  ceux  de  Steiner  et  de  Neurethe 
méritent  d’être  discutés.  Aussi  Marfan  a-t-il  raison  de  limiter  à  une 
douzaine  les  observations  de  tubercules  de  l’estomac  réellement 
démontrés  par  l’histologie.  (Thèse  de  Paris,  1887.) 

Il  s’agit  ici  d’une  malade  de  Leyden,  phthisique  avancée,  ayant  de 
la  diarrhée,  de  l’albuminurie  et  de  l’anasarque,  et  traitée  in  extremis 
par  les  inoculations  de  lymphe  de  Koch. 

A  l’autopsie,  Jürgens  a  constaté  des  cavernes  pulmonaires  à  parois 
congestionnées,  infiltrées  de  sang  ;  une  dégénérescence  amyloïde 
très  marquée  du  foie,  de  la  rate,  des  reins  et  de  l’intestin;  de  là 
néphrite  interstitielle  et  parenchymateuse  avec  foyers  tuberculeux 
multiples  des  reins;  des  tubercules  semés  dans  le  parenchyme 
hépatique. 

L’estomac  présentait  au  milieu  de  la  petite  courbure  une  ulcéra¬ 
tion,  grande  à  peu  près  comme  une  pièce  de  2  marks  et  présentant 
tous  les  caractères  de  l’ulcère  simple,  de  l’ulcère  rond,  chronique  : 
bords  calleux,  fond  constitué  par  du  tissu  fibreux,  envahissant  le 
revêtement  péritonéal,  adhérences  intimes  avec  le  pancréas.  Au 
voisinage  de  cet  ulcère  et  dans  toute  la  région  qui  le  séparait  du 
pylore,  on  voyait  des  ulcérations  de  dimensions  variables,  les  plus 
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grandes  atteignant  les  proportions  de  la  pièce  de  2  marks,  les  pins 
petites  pouvant  loger  à  peine  un  grain  de  millet.  Or,  toutes  ces  ulcé¬ 
rations  présentaient,  sur  le  fond  et  sur  les  bords,  des  granulations 
tuberculeuses.  Il  y  avait  en  outre  des  tubercules  miliaires  dans  la 
muqueuse  environnante  et  dans  la  profondeur  de  la  sous-muqueuse. 

Plusieurs  de  ces  ulcérations  avaient  des  bords  décollés.  Souvent, 
on  voyait  paraître  au  niveau  de  leur  étroit  orifice  une  sorte  de  bour¬ 
billon  caséeux  et  purulent;  dans  un  cas,  ce  bourbillon  saisi  avec 
une  pince  a  pu  être  examiné  au  microscope  :  il  était  constitué  par  du 
tissu  de  la  sous-muqueuse  infiltré  de  matière  caséeuse. 

Jürgens  n’admet  pas  que  la  tuberculose  gastrique  soit  ici  d’origine 
récente,  mais  il  pense  que  les  tubercules,  nés  probablement  dans 
des  follicules  isolés  de  l’estomac  et  déjà  caséeux,  ont  subi  l’influence 
de  la  lymphe  de  Koch  :  celle-ci  a  déterminé  l’infiltration  purulente, 
la  mortification,  les  eschares  qui  sont  en  partie  éliminées,  en  partie 
subsistantes.  De  là  cet  aspect  spécial  des  ulcérations  gastriques, 
qui,  d’après  Jürgens,  n’avait  pas  encore  été  signalé. 

Dans  ce  cas,  l’intestin  offrait  également  des  lésions  importantes. 
On  constatait  des  ulcérations  tuberculeuses  anciennes  de  l’iléon  et 
de  la  partie  supérieure  du  côlon,  ne  dépassant  pas  l’étendue  d’une 
pièce  de  50  pfennigs,  n’atteignant  pas  la  tunique  musculeuse  ou 
pénétrant  jusqu’à  cette  couche.  Les  tubercules  étaient  plus  jaunes  et 
plus  gélatineux  qu’à  l’état  normal.  Les  bords  et  le  fond  des  ulcéra¬ 
tions  étaient  congestionnés,  infiltrés  de  sang.  Dans  le  segment  infé¬ 
rieur  du  côlon,  il  y  avait  des  ulcérations  bourgeonnantes  où  l’on 
ne  découvrait  ni  granulations  tuberculeuses  ni  foyers  caséeux;  mais 
celles-là  aussi  étaient  entourées  de  zones  congestives. 

On  sait  que  les  tubercules  intestinaux  manquent  parfois  dans  les 
autopsies  de  tuberculose  gastrique  (la  tuberculose  pulmonaire  est 
constamment  signalée)  ;  Marfan  en  a  noté  l’absence  dans  cinq 
observations  sur  douze. 


L.  Galliard. 
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Traitement  du  pied  plat  valgus  douloureux  par  l’opération  d'Ogston. — 
Traitement  de  la  fièvre  jaune  par  le  froid.  —  Traitement  de  la  tubercu¬ 
lose  par  les  injections  hypodermiques  de  gaïacol.  — Essai  de  la  lymphe 
de  Koch  dans  les  tuberculoses  chirurgicales.  —  Anévrysme  spontané  de 
l’artère  thyroïdienne  inférieure.  —  Des  lavages  après  opération  dans  la 
pleurésie  purulente ,  —  Du  cancer  de  la  matrice  dans  les  accouchements. 

—  Traitement  de  la  tuberculose  par  les  atmosphères  artificielles  sous 
pression. 

Séance  du  24  mars.  —  Election  de  deux  associés  étrangers, 
M.  Deroubaix  (de  Bruxelles),  Sir  Spencer  Wells  (de  Londres). 

—  Rapport  de  M.  Duplay  sur  une  observation  de  double  pied  plat 
valgus  douloureux  traité  avec  succès  par  l’opération  d’Ogston  (résec¬ 
tion  astragalo-scaphoïdienne),  lue  à  l’Académie  par  M.  Kirmisson. 
Malgré  ce  succès  remarquable,  l’auteur  et  le  rapporteur  sont  d’accord 
pour  admettre  que  dans  la  thérapeutique  du  pied  plat  valgus  doulou¬ 
reux,  les  interventions  sanglantes  ne  doivent  constituer  que  l’excep¬ 
tion  et  qu’on  n’y  aurait  presque  jamais  recours  si  cette  affection 
était  convenablement  traitée  et  surtout  traitée  de  bonne  heure.  Elle 
est  due,  en  effet,  à  une  faiblesse  de  certains  muscles  destinés  à  main¬ 
tenir  la  forme  normale  du  pied  pendant  la  station  et  la  marche.  Les 
déviations  qui  se  produisent,  sous  l’action  du  poids  du  corps  et  du 
surmenage,  d’abord  temporaires  et  disparaissant  avec  les  douleurs 
par  le  simple  repos,  tendent  à  devenir  permanentes  par  suite  de 
contractures  réflexes,  qui  peuvent  encore  être  vaincues,  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long,  par  lés  manipulations  simples  ou  avec 
l’aide  de  l’anesthésie  chloroformique.  Ce  n’est  qu’à  une  époque  plus 
ou  moins  éloignée  du  début  que  la  déviation  devient  invincible,  par 
suite  de  la  rétraction  des  muscles  et  des  altérations  anatomiques  du 
côté  des  ligaments  et  même  des  surfaces  articulaires.  Tant  que  ces 
dernières  altérations  ne  se  sont  pas  produites,  on  peut  obtenir  des 
guérisons  complètes  et  durables  en  corrigeant  les  déviations  par  le 
repos,  par  la  réduction  sous  le  chloroforme  s’il  y  a  lieu  et  surtout 


par  le  massage,  l’électrisation  des  muscles  et  le  port  d’appareil  de 
soutien.  Ce  n’est  que  lorsqu’il  s’agit  de  cas  anciens  et  graves,  abso¬ 
lument  réfractaires  à  ces  moyens  qu’on  est  autorisé  à  recourir  à  une 
opération  et  c’est  l’opération  d’Ogston  qui  se  présente  comme  la  plus 
rationnelle,  surtout,  comme  cela  s’observe  d’ordinaire,  lorsque  la 
tête  de  l’astragale  paraît  subluxée.  Seulement  si  l’on  veut  en  assurer  le 
succès  complet  et  durable  et  prévenir  l’affaissement  ultérieur  de  la 
voûte  plantaire,  il  est  indispensable  de  combattre  par  l’électrisation 
l’impotence  du  long  péronier  latéral  et  des  autres  muscles  destinés 
à  maintenir  la  forme  normale  du  pied  pendant  la  station  et  la 
marche. 

Dans  le  cas  actuel,  M.  Kirmisson ,  après  avoir  réséqué  la  tête  de 
l’astragale  et  abrasé  la  surface  articulaire  correspondante  du  sca¬ 
phoïde,  avait,  pour  un  des  pieds,  réuni  suivant  la  pratique  d’Ogston, 
les  deux  surfaces  osseuses  à  l’aide  d’une  cheville  d’ivoire.  Ce  temps 
de  l'opération  fut  difficile  et  laborieux,  sans  compter  que  la  première 
cheville  employée  se  brisa  et  qu’il  fallut  recommencer  la  manœuvre. 
C’est  pourquoi  pour  le  second  pied,  M.  Kirmisson,  sur  le  conseil  de 
M.  Duplay,  substitua  à  l’enchevillement  la  réunion  de  l’astragale  et 
du  scaphoïde  par  une  suture  avec  un  gros  fil  d’argent.  L’application 
de  cette  suture  fut  des  plus  faciles  et  donna  le  même  résultat. 

—  Rapport  de  M.  Le  Roy  de  Méricourt  sur  un  mode  de  traitement 
de  la  fièvre  jaune  imaginé  par  M.  le  Dr  Alfred  Garcia,  de  Santiago,  et 
consistant  dans  l’abaissement  graduel  du  corps  des  malades.  On 
enferme  le  malade  dans  une  caisse  s’ouvrant  dans  un  des  côtés  et 
appelée  chambre  •polaire.  Cette  caisse  est  doublée  en  zinc;  elle  est  à 
double  paroi  ;  elle  mesure  1  mètre  10  en  hauteur,  2  mètres  en  lon¬ 
gueur  et  1  mètre  10  en  largeur.  L’espace  réservé  à  la  glace  entre  les 
parois  est  de  10  centimètres  de  largeur  ;  il  est  progressivement 
rempli  de  glace  jusqu’à  ce  que  l’atmosphère  de  l’intérieur  de  la  caisse 
arrive  à  une  température  de  10  à  0  degré.  Le  malade,  auquel  on 
administre  un  laxatif,  y  est  maintenu  à  une  diète  absolue. 

D’après  M.  Garcia,  «  le  froid  n’agit  pas  seulement  comme  agent 
thérapeutique,  mais  il  stérilise  l’air  de  la  chambre  et  opère  le  lavage 
du  sang.  »  L’air,  en  pénétrant  dans  la  chambre  par  le  petit  espace 
qui  sépare  le  côté  supérieur  des  côtés  latéraux,  se  condense  immédia¬ 
tement.  Une  partie  de  la  vapeur  produite  par  cette  condensation  se 
solidifie,  en  se  mettant  en  contact  avec  les  plaques  en  zinc  de  l’inté¬ 
rieur,  l’autre  partie  reste  en  suspension  autour  du  malade.  Cette 
eau,  d’après  M.  Garcia,  absorbée  par  les  muqueuses  respiratoires,  se 


BULLETIN. 


mêle  au  sang,  dilue  les  poisoDS  solubles  qu’il  contient,  augmente 
la  tension  rénale  et  agit  comme  un  puissant  diurétique.  Les  malades 
n’éprouvent  pas  la  soif  que  produit  généralement  la  fièvre.  Cette  pri¬ 
vation  de  boissons  permet  le  repos  absolu  de  l’estomac  et  facilite  la 
sécrétion  des  urines  dont  la  quantité  émise  se  borne  à  un  litre  et  un 
litre  et  demi  par  jour.  Sur  vingt  sujets  soumis  à  ce  traitement,  deux 
seulement  ont  succombé,  lesquels  auraient  été  placés  trop  tard  dans 
la  chambre  polaire. 

—  M.  Béchamp  continue  sa  communication  sur  le  phénomène  de 
l’aigrissement  et  de  la  coagulation  spontanée  du  lait  de  vache.  L’es¬ 
pace  qui  nous  est  dévolu  ne  nous  permet  plus  de  suivre  l’auteur 
dans  les  développements  considérables  de  son  travail  ;  nous  atten¬ 
drons  la  fin  de  cette  communication  pour  en  donner  les  conclusions. 
Les  points  qu’il  a  traités  aujourd’hui  sont  :  les  altérations  du  lait 
bouilli  ;  de  l’influence  variable  des  agents  antiseptiques  sur  la  con¬ 
servation  et  les  altérations  du  lait  ;  sur  la  différence  essentielle  qui 
existe  entre  la  matière  organique  d’un  mixte  purement  physico-chi¬ 
mique  et  celle  d’un  mixte  quelconque  issu  de  l’organisme  vivant  ; 
examen  des  expériences  de  M.  Pasteur  sur  l’urine,  le  sang  et  la 
viande. 

Séance  du  31  mars.  —  M.  Worms  communique  de  la  part  de  M.  le 
Dr  Weill,  de  l’hôpital  Rothschild,  et  de  M.  le  Dr  Diamant-Berger 
son  ancien  interne,  un  mémoire  manuscrit  sur  le  traitement  de  la 
tuberculose  pulmonaire  par  les  injections  de  gaïacol  qu’ils  ont 
administrées  depuis  un  an  sur  une  trentaine  de  malades.  Les  résul¬ 
tats  ont  été  favorables.  D’après  les  auteurs,  la  médication  gaïacolée, 
pour  être  efficace,  doit  être  intensive.  Ils  ont  pu  injecter  de  6  à 
8  grammes  de  gaïacol  par  jour  et  cela  pendant  longtemps  et  sans 
provoquer  d’accidents,  en  se  servant  d’un  mélange,  à  parties  égales, 
de  gaïacol  et  d’huile  de  vaseline. 

—  M.  Lannelongue  communique  les  résultats  des  recherches  qu’il 
a  faites  avec  la  collaboration  de  M.  Achard,  sur  le  traitement  des 
tuberculoses  chirurgicales  par  la  lymphe  de  Ko  ch. Les  inoculations 
ont  porté  sur  30  enfants  dont  aucun  n’était  atteint  de  lésions  pulmo¬ 
naires.  Or  non  seulement  cette  méthode  s’est  montrée  inefficace, 
mais  encore  elle  a  entraîné  des  conséquences  préjudiciables  pour  les 
petits  malades  au  point  de  vue  de  l’amélioration  de  leur  état  géné¬ 
ral,  tandis  que  leur  état  local  n’a  pas  été  sensiblement  modifié. 

—  Présentation,  par  M.  Le  Dentu,  d’aiguilles  et  rugines  nouvelles 
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pour  la  restauration  des  divisions  congénitales  ou  acquises  du  palais 
et  du  voile  du  palais. 

—  Rapport  de  M.  Chauvel  sur  un  cas  d’anévrysme  spontané  de 
l’artère  thyroïdienne  inférieure,  avec  rupture  de  la  poche  et  diffusion 
du  sang  dans  son  voisinage.  On  n’en  trouve  pas  un  second  exemple 
dans  la  littérature  médicale.  On  l’avait  pris  pour  un  anévrysme  déve¬ 
loppé  sur  la  troisième  portion  de  l’artère  sous-clavière;  l’erreur  était 
difficile  à  éviter.  Le  traitement  institué  —  le  seul  possible  —  fut 
l’introduction  dans  la  tumeur  de  un  mètre  environ  de  fil  d’argent 
assez  volumineux.  Cette  médication  parut  d’abord  avoir  une  influence 
favorable,  puis  le  patient  succomba  cinq  jours  après  l’opération. 

—  Rapport  de  M.  Bucquoy  sur  un  travail  de  M.  le  Dr  Maurice 
Hache,  professeur  à  la  Faculté  de  Beyrouth,  intitulé  :  «  Trois  cas  de 
pleurésie  purulente  traités  par  l’incision  postérieure  de  Walther  ;  un 
mot  sur  les  lavages  ».  On  sait  que  ce  procédé  consiste  à  faire  l’inci¬ 
sion  dans  un  des  derniers  espaces  intercostaux  et  assez  en  arrière 
pour  que  cette  dernière  atteigne  la  gouttière  postérieure  du  thorax, 
à  trois  travers  de  doigt  de  la  ligne  des  apophyses  épineuses,  de  façon 
à  obtenir  l’évacuation  complète  de  la  plèvre  sans  maintenir  le  ma¬ 
lade  couché  sur  le  côté  opéré.  Après  chaque  évacuation,  il  y  a  eu 
lavage  au  biiodure  de  mercure  à  1/10000  ;  ce  lavage  a  été  répété  dans 
deux  cas.  La  putridité  des  liquides  écoulés  est,  en  effet,  pour  tout  le 
monde  une  indication  formelle  des  lavages  répétés.  On  s’est  montré, 
au  contraire,  partagé  sur  l’opportunité  du  lavage  immédiatement 
après  l’opération.  La  plupart  s’en  montrent  partisans  soit  qu’on  se 
propose  de  débarrasser  plus  complètement  la  plèvre  du  pus  et  des 
matières  accumulées  dans  la  cavité,  soit  qu’on  ait  en  vue  une  action 
antiseptique;  cependant  les  cas  étant  tout  aussi  nombreux  où  la 
soustraction  antiseptique  du  liquide  purulent  et  l’affrontement  des 
plèvres  pariétale  et  pulmonaire  ont  suffi  pour  obtenir  la  guérison 
complète,  il  en  résulte  qu’on  est  autorisé  à  employer  le  lavage  ou  à 
s’en  abstenir.  Et  dans  ces  conditions  M.  Bucquoy  ne  voit  pas  la 
nécessité  d’ajouter  à  une  première  opération  une  seconde  interven¬ 
tion  chirurgicale  qui  n’est  pas  indispensable. 

—  Rapport  de  M.  Charpentier  sur  une  opération  césarienne  prati¬ 
quée  pour  un  carcinome  annulaire  du  col  et  du  vagin,  par  M.  le  Dr 
Jeannel  (de  Toulouse).  L’indication  opératoire  était  ici  formelle, 
mais  il  est  loin  d’en  être  toujours  ainsi  ;  et  c’est  pourquoi  M.  Char¬ 
pentier  a  profité  de  cette  circonstance  pour  traiter  la  question  si 
délicate  de  la  conduite  è  tenir  dans  le  cas  de  grossesse  compliquée 
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de  cancer  utérin.  Quand  le  cancer  est  limité  à  une  seule  des  lèvres, 
l’accouchement  spontané  est  la  règle,  surtout  si  c’est  la  lèvro  posté¬ 
rieure;  lorsque  les  deux  lèvres  sont  prises  ou  que  la  plus  grande 
partie  de  la  portion  vaginale  est  atteinte,  l’accouchement  spontané 
est  plus  rare;  mais  lorsque  le  cancer  a  envahi  le  Gol  jusqu’à  l’orifice 
interne  ou  s’est  étendu  au-delà  du  côté  du  corps;*  l’accouchement 
spontané  est  généralement  impossible.  Dans  ce  cas,  il  y  a  lieu  d’in¬ 
tervenir. 

Etant  donnée  l’incurabilité  du  cancer,  tous  les  efforts  doivent  se 
reporter  sur  la  conservation  de  l’enfant.  Donc,  avant  tout,  rejeter 
l’avortement  provoqué,  ainsi  que  l’accouchement  prématuré  provoqué 
qui  ne  donne  pas  de  résultats  plus  satisfaisants  pour  la  mère  que  pour 
l’enfant.  Restent  les  interventions  opératoires  franches.  Or,  celles-ci 
peuvent  être  appliquées  soit  pendant  la  grossesse,  soit  pendant 
l’accouchement.  Pour  les  étrangers  l’intervention  pendant  la  grossesse 
est  la  règle  :  ils  pratiquent  l’ablation  du  col  et  attendent  les  événe¬ 
ments.  Outre  qu’il  y  aurait  exagération  à  généraliser  des  faits  fort 
encourageants,  cette  intervention  n’est  pas  toujours  possible.  Alors 
il  faut  ou  attendre  l’accouchement  et  si  celui-ci  ne  se  fait  pas  ou 
tarde  trop,  faire  l’opération  césarienne  avant  que  la  vie  de  l’enfant 
soit  compromise;  ou  bien  pratiquer  d’emblée  l’opération  césarienne 
soit  dans  les  quelques  jours  qui  précèdent  le  travail,  soit  au  début 
du  travail.  Quant  à  l’hystérectomie  totale,  il  n’y  a  pa3  lieu  d’y 
songer. 

—  M.  le  Dr  Jules  Bœkel  (de  Strasbourg)  lit  un  mémoire  sur  quel¬ 
ques  indications  de  l’hystérectomie  vaginale  en  dehors  du  cancer  de 
l’utérus. 

—  M.  le  D1  Doyen  ^de  Reims)  communique  deux  cas  d’actinomycose 
chez  l’homme  et  56  observations  de  castration  tubo-ovarienne  et 
Utérine. 

Séance  du  7  avril.  —  M.  Polaillon  communique  un  fait  d’herma¬ 
phrodisme,  dont  l’observation  pendant  la  vie  a  été  complétée  par 
l’autopsie  et  l’examen  histologique.  De  sujet  était  en  réalité  un 
homme,  bien  qu’à  ne  considérer  que  les  apparences  et  les  formes  exté¬ 
rieures  tout  indiquât  une  femme  affectée  d’absence  ou  d’imperforation 
du  vagin,  vice  de  conformation  non  très  rare.  Ce  qu’il  y  a  de  remar¬ 
quable  c’est  que  la  présence  et  l’évolution  très  avancée  des  testicules 
n’ait  point  imprimé  à  l’organisme  les  caractères  de  sexe  masculin 
ou  seulement  quelques-uns  de  ces  caractères.  Ces  testicules  cons*- 
tituaient  une  petite  tumeur  au  niveau  du  canal  inguinal. 
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—  La  discussion  sur  la  dépopulation  de  la  France  a  amené  sur  le 
tapis  la  question  des  tours  dont  M.  Guéniot  à  réclamé  le  réta¬ 
blissement. 

—  M.  le  Dr  Tripier  (de  Lyon)  lit  une  observation  d’angiome  capsu¬ 
laire  (sous-séreux),  traité  par  l’extirpation  partielle  et  suivi  de 
guérison. 

— ■  M.  le  Dr  Magnant  (de  Gondrecourt)  lit  une  note  sur  l’emploi  de 
la  lymphe  humaine  en  thérapeutique. 

—  Election  de  deux  correspondants  nationaux  :  MM.  Morvan  (de 
Lannilis),  Souchard  (de  Bordeaux). 

Séance  du  14  avril.  —  A  la  demande  de  M.  Germain  Sée,  ouver¬ 
ture  est  faite  du  pli  cacheté  qu’il  a  déposé  en  son  nom  le4nov.  1890, 
contenant  une  note  sur  une  nouvelle  méthode  générale  du  traitement 
de  la  phtisie.  Ce  traitement  consiste  en  atmosphères  artificielles 
sous  pression.  Le  séjour  du  malade  atteint  à  tous  les  degrés  doit  être 
de  trois  à  six  heures  par  jour  dans  cet  appareil  à  air  comprimé  con¬ 
tenant  des  fumigations  de  créosote  mêlées  d’eucalyptus.  Les  résultats 
sont  merveilleux  et  on  obtient  bientôt,  sinon  une  guérison  définitive, 
du  moins  un  arrêt  complet  de  la  maladie.  Depuis  les  travaux  de 
MM.  Gimbert  et  Bouchard  on  connaissait  la  valeur  de  ces  médica¬ 
ments,  de  la  créosote  surtout  ;  mais  par  la  voie  gastrique,  on  ne 
pouvait  pas  dépasser  une  certaine  dose  ;  les  injections  sous-cutanées 
ne  peuvent  pas  être  continuées  suffisamment  longtemps  et  les  inha¬ 
lations  simples  ne  produisaient  aucun  effet.  Cette  manière  de  faire 
pénétrer  dans  l’organisme  des  substances  médicamenteuses  permettra 
d'arriver  à  l’absorption  de  doses  véritablement  actives. 

—  Rapport  de  M.  Robier  sur  les  travaux  des  stagiaires  de  l’Aca¬ 
démie  pour  les  eaux  minérales  en  1890,  et  sur  les  demandes  des 
autorisations  pour  des  sources  d’eaux  minérales . 

—  Communication  de  MM.  Péan  et  Cornil  sur  l’ostéo-périostite 
consécutive  à  la  fièvre  typhoïde.  Ûn  y  trouve  des  exemples  de  la 
vitalité  extraordinaire  des  bacilles  et  de  leur  conservation  prolongée 
dans  les  foyers  inflammatoires. 

—  Communication  de  M.  Budin  sur  un  bassin  oblique  ovalaire. 

—  M.  le  Dr  Frémont  (de  Vichy)  lit  un  mémoire  sur  la  nutrition 
des  diabétiques  et  ses  modifications  par  les  alcalins. 

—  Election  de  deux  associés  nationaux  :  MM.  Levieux  (de  Bor¬ 
deaux),  Mignon  (de  Chantelle). 
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ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

Cultures. 

Séance  du  16  mars  1891.  —  De  la  toxicité  des  produits  solubles 
des  cultures  tuberculeuses,  par  MM.  Ch.  Richet  et  Hérieourt.  Les 
auteurs  ont  étudié  la  toxicité  des  produits  solubles  des  cultures  tu¬ 
berculeuses  préparées  de  la  manière  suivante  : 

Soit  des  cultures  de  tuberculose  aviaire  en  milieu  liquide,  d’après 
la  formule  de  MM.  Nocard  et  Roux  ;  au  bout  d’un  mois,  ces  cultures, 
très  chargées  de  microbes,  sont  exposées  à  une  température  de  65° 
pendant  dix  jours  et  évaporées  à  consistance  sirupeuse.  La  masse  est 
alors  mise  en  digestion  avec  l’alcool  à  90ü,  pendant  quarante-huit 
heures.  Le  précipité  insoluble  est  formé  par  la  peptone,  les  bacilles 
tuberculeux  morts,  et  d’autres  produits  insolubles  dans  l’alcool, 
lequel  a  dissous  la  glycérine  et  divers  produits  extractifs. 

Cet  extrail  insoluble  dans  l’alcool  peut  être  dissous  dans  l’eau  et 
injecté  à  des  lapins,  de  manière  à  déterminer  sa  puissance  toxique. 

Contrairement  à  ce  qui  existe  pour  la  plupart  des  substances 
toxiques,  il  y  a  des  morts  tardives,  à  cinq,  six,  huit  même  quinze 
jours  de  distance.  Cette  mortalité  tardive  nous  a  paru  très  irrégu¬ 
lière,  pour  des  causes  que  nous  ne  connaissons  pas  encore. 

Aussi,  pour  simplifier,  ne  traiterons-nous  pas  de  ces  actions 
toxiques  à  longue  échéance,  mais  seulement  des  intoxications  immé¬ 
diates. 

Sur  des  lapins  normaux  la  dose  toxique  est  voisine  de  2  grammes. 

Chez  des  lapins  tuberculeux  à  des  degrés  divers,  et  qui  auraient 
sans  doute  vécu  plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois  s’ils  n’avaient 
pas  reçu  cette  injection  d’extrait  tuberculeux,  la  dose  toxique  est 
très  voisine  de  0,25,  c’est-à-dire  huit  fois  plus  faible  que  la  dose 
toxique  chez  les  lapins  non  tuberculeux. 

L’explication  de  ces  résultats  remarquables  est  évidemment  diffi¬ 
cile,  aussi  est-ce  à  la  constatation  des  faits  que  nous  avons  donné 
toute  notre  attention,  sans  nous  attacher  à  en  tirer  une  déduction 
théorique  ou  thérapeutique. 

SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HÔPITAUX. 

MOIS  DE  JANVIER,  FÉVRIER,  MARS  1891. 

Séance  duQ  janvier.  —  M. Ballet  lit  une  observation  de  paralysie 
faciale  hystérique  au  nom  de  M.  Boinet,  de  Montpellier.  Le  dia- 
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gnostic  ne  saurait  être  douteux  dans  ce  cas  ;  le  début  brusque  après 
une  frayeur,  les  antécédents  héréditaires,  les  stigmates  hystériques, 
l’intégrité  du  facial  supérieur,  les  caractères  de  la  paralysie  cen¬ 
trale,  l’absence  de  lésions  cérébrales,  de  syphilis,  d’otite, ne  font  que 
confirmer  la  nature  hystérique  de  cette  paralysie  ;  il  y  a  lieu  de 
remarquer  qu’elle  s’accompagne  d’anesthésie  des  téguments  de  la 
joue. 

M.  DumontpaUier  fait  remarquer  l’intérêt  qu’il  y  a  à  constater  dans 
ce  cas  une  paralysie  de  la  sensibilité  dans  les  mêmes  limites  que  la 
paralysie  motrice,  attendu  que  ces  deux  fonctions  relèvent  de  deux 
nerfs  différents  et  indépendants  dans  leur  origine  centrale.  Il  se 
demande  s’il  n’y  aurait  pas  lieu  de  supposer  que  ces  paralysies  sont 
psychiques  et  la  conséquence  d’un  trouble  de  l’imagination  des 
malades  et  de  l’idée  que  les  hystériques  se  font  d’une  paralysie  de 
la  sensibilité,  paralysie  qu’ils  limitent  à  un  membre  ou  à  une  por¬ 
tion  de  membre. 

M.  Talamon  rappelle  une  observation  de  tachycardie  essentielle 
paroxystique  qu’il  a  publiée  il  y  a  quelques  années  avec  M.  Lécorché 
sous  le  titre  d’épilepsie  cardiaque  ;  à  cette  époque  le  terme  de 
tachycardie  essentielle  n’était  pas  encore  en  usage.  Ce  cas  présente 
des  caractères  communs  à  tous  ceux  qui  ont  été  décrits,  tels  que 
l’absence  de  toute  lésion  cardiaque,  le  début  brusque  du  paroxysme 
par  une  sensation  subite  de  vertige,  la  violence  et  la  rapidité  des 
battements  du  cœur,  l’angoisse  extrême  du  patient  ;  d’autres  faits 
lui  sont  absolument  particuliers  et  n’ont  pas  encore  été  signalés, 
tels  que  la  courte  durée  de  l’accès,  la  terminaison  non  moins  brusque 
que  le  début  par  une  sorte  de  choc  cérébral,  la  relation  évidente  qui 
existe  entre  l’apparition  des  phénomènes  cardiaques  et  les  accidents 
cérébraux  graves  consécutifs  à  un  violent  traumatisme  crânien.  Ce 
cas  semblait  se  rapporter  à  cette  variété  d’épilepsie  que  Trousseau 
proposait  d’appeler  épilepsie  partielle  ;  en  tout  cas  il  n’est  pas  in¬ 
vraisemblable  de  penser  que  les  tachycardies  essentielles  puissent 
reconnaître  une  étiologie  multiple  et  que  des  causes  différentes  soient 
capables  de  provoquer  l’excitation  des  centres  nerveux,  qui  déter¬ 
mine  la  production  du  syndrome.  En  supposant  qu’une  de  ces 
causes  est  parfois  l’épilepsie,  on  ne  fait  qu’une  hypothèse  analogue 
au  fond  à  celle  de  MM.  Debove  et  Huchard  touchant  l’origine  bulbaire 
névrosique  de  la  tachycardie.  Il  y  aurait  donc  lieu  de  rechercher  si 
les  accès  de  tachycardie  essentielle  ne  sont  pas  chez  les  épileptiques 
avérés  un  équivalent  du  mal  comitial  au  même  titre  que  certaines 
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manifestations  du  petit  mal,  et  si  dans  les  antécédents  des  tachycar- 
diques  on  ne  trouve  pas  une  tare  héréditaire  qui  les  rattache  plus 
ou  moins  directement  à  la  famille  névropathique. 

Séance  du  22  janvier.  —  M.  Çomby  lit  une  note  sur  les  para¬ 
lysies  obstétricales  des  nouveau-nés. Ces  paralysies  sont  aujourd’hui 
bien  connues  ;  on  sait  qu’elles  se  trouvent  réalisées  par  les  ma-, 
nœuvres  obstétricales  ;  la  plus  fréquente,  déjà  décrite  par  Duçhenne 
de  Boulogne  est  la  paralysie  radiculaire  à  laquelle  Erb  a  attaché  son 
nom  ;  elle  est  réalisée  par  là  compression  des  nerfs  du  plexus  bra¬ 
chial  en  un  point  spécial  situé  à  2  ou  3  centimètres  au-dessus  de  la 
clavicule,  près  du  tubercule  antérieur  de  l’apophyse  transverse  de  la 
sixième  vertèbre  cervicale.  Cette  paralysie  peut  être  spontanée  dans 
le  cas  où  les  épaules  du  fœtus  étant  trop  larges  les  clavicules  sont 
repoussées  vers  le  rachis  et  compriment  les  cinquième  et  sixième 
nerfs  cervicaux  ;  mais  le  plus  souvent  elle  est  produite  par  une  appli¬ 
cation  de  forceps,  par  le  doigt  introduit  dans  l’aisselle  pour  dégager 
les  épaules,  par  des  circulaires  autour  du  cou,  ou  par  une  traction 
directe  sur  les  bras.  Quant  au  pronostic  il  n’est  pas  aussi  bénin 
qu’on  le  pense  ;  la  plupart  des  cas  guérissent  spontanément  ou  par 
l’élpctricité  faradique  ou  galvanique,  mais  il  existe  des  cas  de  para¬ 
lysie  incurable,  où  aucun  traitement, même  appliqué  de  bonne  heure, 
n’a  modifié  la  paralysie, 

M-  Jo/froy  ne  partage  pas  l’avis  de  Combv  sur  la  gravité  de  ces 
paralysies,  il  estime  que  tous  les  cas  doivent  guérir  si  on  les  soigne 
de  bonne  heure  et  si  l’on  emploie  l’électrisation  galvanique  sçus 
forme  de  courants  interrompus,  et  non  sous  forme  de  courants  con¬ 
tinus. 

Séance  du  30  janvier.  —  M.  le  Dr  Dionis  des  Carrières  fait  con¬ 
naître  des  cas  de  fièvre  typhoïde  qui  se  produisent  depuis  neuf  ans 
dans  une  ferme;  l'analyse  des  eaux  a  démontré  la  présence  du  bacille 
d’Eberth  dans  le  puits  d’alimentation  dont  le  niveau  d’eau  est  très 
variable. 

M .  Comby  lit  une  observation  de  pouls  lent  permanent,  accom¬ 
pagné  de  dilatation  du  eœur  et  des  gros  vaisseaux,  d’albuminurie  et 
d’oligurie,  de  crises  dyspnéiques  et  syncopales  ;  cette  observation 
montre,  comme  celles  qui  ont  été  publiées  récemment,  qu’il  s’agit  là 
d’unphénomêne  bulbaire  qui  s’accompagned’urémle, laquelle  peut  être 
cause  d’un  certain  nombre  de  phénomènes  graves  qui  sont  immédia¬ 
tement  améliorés  par  le  régime  lacté. 
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MM.  Gilbert  et  Girode  lisent  un  travail  sur  quatre  cas  de  choléra 
nostras  observés  en  août  et  septembre  1890  ;  ils  font  remarquer  le 
rôle  important  joué  dans  cette  maladie  par  le  bacille  d’Bscherich, 
bacterium  coli  commune,  dont  ils  ont  trouvé  des  cultures  presque 
pures  dans  les  selles  et  les  tissus  des  malades.  Des  expériences  leur 
ont  montré  que  l’on  peut  provoquer  chez  le  cobaye  un  choléra  nos¬ 
tras  expérimental  typique  par  la  simple  ingestion  de  cultures  du 
bacille  d’Escherich.  ■ 

Séance  du  13  février.  —  M.  Desnos  lit  une  observation  d’œdème 
rhumatismal  chronique. 

Séance  du  20  février.  —  M.  Raymond  lit  une  observation  de 
fièvre  typhoïde  compliquée  d'un  abcès  de  la  paroi  abdominale  et  de 
délire  aigu  ;  le  pus  de  l’abcès  contenait  à  l’état  de  pureté  le  bacille 
d’Eberth. 

M.  Chantemesse  fait  connaître  les  tableaux  qui  se  trouvent  dans 
le  rapport  sur  la  fièvre  typhoïde  dans  l’armée,  adressé  par  le  ministre 
de  la  guerre  au  Président  de  la  République  ;  on  constate  une  remar¬ 
quable  diminution  de  la  morbidité  et  de  la  mortalité  depuis  qu’on  a 
supprimé  les  fosses  fixes  et  qu’on  fait  usage  des  eaux  naturelles  ou 
filtrées. 

M.  Marie  signale  certains  cas  de  myopathie  progressive  primitive 
dans  lesquels  il  a  remarqué  une  remarquable  déformation  du  crâne 
portant  spécialement  sur  l’occipital. 

Séance  du  27  février.  —  M.  Laveran  lit  une  observation  de  fièvre 
typhoïde  grave  à  la  suite  de  laquelle  se  produisirent  des  suppurations 
multiples  soit  dans  le  tissu  conjonctif,  soit  dans  les  muscles; 
l’examen  du  pus  de  ces  ;abcès  démontra  la  présence  du  staphylo- 
çoccus  pyogènes  aureus  sans  mélange  de  bacille  d’Eherth.  Ce.  fait 
prouve  que  si  le  bacille  d’Eberth  peut  provoquer  des  suppurations, 
comme  l’a  démontré  l’observation  que  M.  Raymond  a  publiée  dans 
la  séance  précédente,  od  ne  saurait  cependant  lui  attribuer  toutes  les 
suppurations. 

—  M.  Joffroy  donne  les  résultats  d’une  autopsie  qu’il  vient  de 
faire  d’une  malade  atteinte  de  la  maladie  de  Morvan;  la  moelle  est 
creusée  d’une  vaste  cavité  allant  de  la  région  cervicale  supérieure 
jusqu’au  bas  de  la  région  dorsale  ;  cette  cavité  a  détruit  toute  la 
région  centrale,  la  plus  grande  partie  de  la  corne  postérieure  droite, 
elle  a  entamé  la  corde  postérieure  gauche  et  les  cordons  postérieurs  ; 
elle  mesure  de  6  à  7  millimètres  dans  son  diamètre  transversal  et  au 
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moins  3  millimètres  dans  son  diamètre  antéro-postérieur  ;  ce  fait 
vient  donc  à  l’appui  de  l’idée  que  soutient  M.  Joffroy,  que  la  maladie 
de  Morvan  n’est  qu’une  des  modalités  que  peut  présenter  la  syringo- 
myélie. 

M.  Rendu  cite  une  observation  dans  laquelle  le  diagnostic  de 
syringomyélie  est  difficile  à  établir  et  où  l’ensemble  des  symptômes 
peut  faire  penser  à  la  lèpre. 

M.  Comby  lit  un  travail  sur  la  curabilité  de  la  pseudoparalysie 
syphilitique,  ou  maladie  de  Parrot.  Le  traitement  par  les  frictions 
mercurielles  est  le  plus  efficace  ;  contrairement  à  l’opinion  de  Parrot 
on  peut  dire  aujourd’hui  que  la  guérison  est  la  règle. 

M.  Cadet  de  Gassicourt  confirme  ce  fait  et  cite  même  un  cas  où  la 
maladie  guérit  spontanément. 

Séance  du  6  mars.  —  M.  Netter  rappelle  que  dans  la  fièvre  typhoïde 
la  suppuration  par  le  bacille  d’Eberth  est  connue  depuis  longtemps 
et  que  la  .  première  observation  est  due  à  Fraenkel.  Les  cas  publiés 
jusqu’à  ce  jour  n'en  sont  pas  moins  exceptionnels,  et  il  est  beaucoup 
plus  fréquent  de  trouver  des  staphylocoques,  des  streptocoques  et  le 
pneumocoque;  les  complications  de  la  fièvre  typhoïde  sont  le  plus 
souvent  dues  à  des  invasions  secondaires  de  microbes  différents  du 
bacille  typhique. 

M.  Desnos  cite  un  cas  d’ecchymose  spontanée  et  de  tumeur  du 
biceps. 

M.  Galliard  lit  un  travail  sur  les  kystes  hydatiques  de  la  face 
supérieure  du  lobe  gauche  du  foie;  ces  kystes  intrathoraciques 
peuvent  simuler  des  collections  pleurales  du  côté  gauche;  le  dia¬ 
gnostic  en  est  souvent  difficile,  il  repose  surtout  sur  la  constatation 
de  la  continuité  de  la'  tumeur  intrathoracique  avec  le  lobe  gauche 
isolément  hypertrophié  d’un  foie  qui  n’a  pas  basculé,  qui  n’a  pas 
subi  de  refoulement  en  masse  et  dont  le  lobe  droit  a  conservé  son 
volume  normal. 

Séance  du  13  mars..  —  M.  Debove  signale  un  cas  de  mouvements 
associés  dans  la  paralysie  faciale  ;  le  malade  dont  il  s’agit  atteint  de 
paralysie  de  la  face  ne  peut  parler  sans  fermer  les  yeux. 

M.  Duponchel  signale  de  nouveau  deux  cas  d’induration  chro¬ 
nique  des  veines  périphériques  analogues  à  l’observation  qu’il  a  fait 
connaître  l’année  dernière. 

M.  Thibierge  lit  une  observation  de  lèpre  systématisée  nerveuse, 
avec  troubles  sensitifs  se  rapprochant  de  ceux  de  la  syringomyélie. 
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M.  Richardière  communique  une  observation  de  troubles  trophiques 
cutanés  et  musculaires  dans  l’hystérie. 

Séance  du  20  mars.  —  M.  Pinel-Maisonneuve  présente  un  malade 
atteint  d’acromégalie. 

G.  Laüth. 


VARIETES 

—  Un  concours  pour  la  nomination  à  deux  places  de  médecin  des 
hôpitaux  et  hospices  civils  de  Paris  sera  ouvert  le  12  mai  prochain. 

—  Le  concours  pour  deux  places  de  prosecteur  commencera  le 
lundi  25  mai,  à  midi  et  demi,  à  la  Faculté. 

Le  concours  pour  cinq  places  d’aide  d’anatomie  aura  lieu  le  lundi 
11  mai. 

Les  prosecteurs  et  les  aides  d’anatomie  entreront  en  fonctions  le 
1er  octobre  prochain. 

—  Nous  croyons  devoir  rapporter  tout  au  long  le  nouveau  règle¬ 
ment  de  la  Faculté  relatif  au  stage  obstétrical  et  aux  épreuves  du 
cinquième  examen  de  doctorat. 

Article  premier.  —  Après  la  16°  inscription,  chaque  étudiant  en 
médecine  est  tenu  de  faire  un  stage  dans  une  des  cliniques  obstétri¬ 
cales  de  la  Faculté. 

La  durée  de  ce  stage  est  de  un  mois,  pendant  lequel  l’étudiant  est 
obligé  de  pratiquer  lui-même  au  moins  deux  accouchements. 

Les  étudiants  qui  auront  été  internes  dans  les  services  des  accou¬ 
chements  des  hôpitaux  sont  seuls  dispensés  de  ce  stage  ;  ils  pro¬ 
duiront,  à  cet  effet,  un  certificat  signé  de  leur  chef  de  service,  accou¬ 
cheur  des  hôpitaux. 

Art.  2.  —  La  première  partie  du  cinquième  examen  de  doctorat  se 
compose  : 

1°  D’une  épreuve  de  clinique  chirurgicale,  subie  dans  une  des  cli¬ 
niques  chirurgicales  de  la  Faculté  ; 

2°  D’une  épreuve  de  clinique  obstétricale,  subie  dans  une  des 
cliniques  obstétricales  de  la  Faculté. 

Chacune  de  ces  épreuves  est  éliminatoire  ;  le  candidat  conserve  le 
bénéfice  de  l’épreuve  antérieurement  subie  avec  succès - 

Les  séries  des  épreuves  de  clinique  chirurgicale  et  de  clinique 
obstétricales  comprennent  six  candidats. 

Pour  être  admis  à  la  deuxième  de  ces  épreuves,  le  candidat  justi- 
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fiera  de  l'accomplissement  du  stage  hospitalier  établi  à  l’article  l°r, 
et  produira,  à  cet  effet,  un  certificat  signé  d’un  des  professeurs  de 
clinique  obstétricale. 

Art.  3.—  Ces  dispositions  seront  applicables  à  partir  du 6  avril  1891, 
en  ce  qui  concerne  le  stage  obstétrical,  et  à  partir  du  1er  juin  sui¬ 
vant,  en  ce  qui  concerne  le  5e  examen  de  doctorat. 

Dispositions  relatives  à  l'application,  du  présent  règlement. 

1°  Les  élèves  pourvus  de  seize  inscriptions  seront  admis  à  se  faire 
inscrire,  en  vue  du  stage  obstétrical,  au  secrétariat  de  la  Faculté 
(guiqhet  n°  2)  tous  les  jours,  de  midi  à  3  heures.  Us  seront  ensuite 
convoqués  par  lettre  spéciale, 

Chaque  série  comprendra  24  élèves  à  la  clinique  d’accouchements 
de  la  rue  d’Assas,  et  30  à  la  clinique  Baudelocque,  boulevard  Port- 
Royal,  125. 

2°  Ces  élèves  assisteront  à  la  visite  pendant  un  mois.  —  Ils 
devront,  trois  fois  par  semaine,  par  séries  de  garde,  séjourner  à  la 
clinique,  de  9  heures  du  matin  à  10  heures  du  soir. 

3°  L’appel  nominal  sera  fait  tous  les  matins  dans  chaque  service, 
à  9  heures,  par  le  professeur  ou  par  le  chef  de  clinique. 

4°  Les  stagiaires  de  garde  ne  pourront  s’absenter  dans  la  journée 
sans  une  autorisation  spéciale  du  professeur  ou  du  chef  de  clinique  ; 
mais  à  l’heure  du  repas,  ces  élèves  auront  droit  à  une  sortie  d'une 
heure  pour  le  déjeuner  et  de  une  heure  pour  le  dîner. 

5°  Les  internes  des  hôpitaux  seront  admis  à  faire  leur  stage  à  la 
clinique  Baudelocque,  de  10  heures  du  soir  à  8  heures  du  malin. 

En  s’inscrivant  au  secrétariat  de  la  Faculté,  ils  devront  faire  con¬ 
naître  leurs  intentions  à  ce  sujet. 

6°  Les  élèves  sages-femmes  étant  de  garde  à  la  clinique  d’accou¬ 
chements  (rue  d’Assas)  de  iO  heures  du  soir  à  8  heures  du  matin,  les 
étudiants  ne  seront  pas  admis  pendant  ce  temps. 

—  Le  5  et  le  6  du  mois  dernier,  la  trente-deuxième  assemblée  géné¬ 
rale  de  l’Association  générale  des  médecins  de  France  s’est  réunie  à 
Paris,  sous  la  présidence  deM.  le  professeur  Lannelongue,  M.  Roger 
étant  absent  pour  cause  de  maladie. 

La  question  essentielle  à  l’ordre  du  jour  était,  comme  l’an  dernier, 
celle  de  l’assurance  en  cas  de  maladie.  On  sait  que  la  commission 
élue  en  1890  a  déclaré  que  l’Association  ne  pouvait  assumer,  dans 
l’état  actuel  de  la  législation,  la  responsabilité  de  créer  et  d’admi¬ 
nistrer  une  caisse  d’assurances  donnant  une  indemnité  fixe  en  cas  de 
maladie.  Elle  avait  conseillé  de  multiplier  les  sociétés  analogues  à  l’as- 
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sociation  créée  à  Paris  par  M.  Gallet-Lagoguey,  mais  elle  avait  déclaré 
que  les  termes  de  Société  de  secours  mutuels  ou  d’ Association  mutuelle 
devaient  être  supprimés  ;  car,  une  autorisation  ministérielle  ne  serait 
jamais  accordée,  disait-elle,  à  la  fédération  des  associations  ainsi 
dénommées.  «  La  loi  du  15  juillet  1850,  avait  dit  le  rapporteur,  est 
formelle  à  cet  égard.  Les  Sociétés  de  secours  mutuels  sont  toujours 
soumises  à  l’approbation  et  au  contrôle  du  gouvernement:  leur  fédé¬ 
ration  resté  interdite  ».  Il  faudra  donc  fonder  sous  un  autre  titre 
l’œuvre  d’assurances  contre  la  maladie.  D’autre  part,  comme  sur 
55  Sociétés  qui  ont  répondu,  13  seulement  acceptent  un  des  projets 
proposé?,  U  a  paru  juste  de  ne  point  imposer  aux  présidents  et  aux 
trésoriers  des  sociétés  locales,  l’obligation  d’administrer  une  Asso¬ 
ciation  à  laquelle  ils  refuseraient  d’adhérer. 

Le  Conseil  général  n’a  dope  pu,  après  nouvelle  enquête,  que  main¬ 
tenir  l'opinion  qu’il  avait  émise  il  y  a  un  an. 

Plusieurs  orateurs  ont  combattu  ces  conclusions. 

M.  Gallet -Lagoguey,de  Paris, a  fait  observer  qu’il  est  du  devoir  de 
toute  Société  de  secours  mutuels  d’assurer  à  ses  membres  une  indem¬ 
nité  en  cas  de  maladie;  or,  toutes  le?  Sociétés  ouvrières  allouent  une 
indemnité  de  ce  genre.  Deux  Sociétés,  dont  l’une  a  une  organisation 
à  peu  près  identique  à  celle  de  l’Association  générale  et  qui  com¬ 
prend  un  certain  nombre  de  groupes  en  province,  ont  non  seulement 
obtenu  l’autorisation  d’exister,  mais  encore  ont  été  reconnues  d’uti¬ 
lité  publique  ;  ce  sont  :  la  Société  des  employés  de  chemins  de  fer  et 
la  Société  des  voyageurs  de  commerce,  Il  n’est  donc  pas  impossible 
d’admettre  que  le  ministre  de  l’intérieur  ne  soit  disposé  à  accorder 
pareils  avantages  au  Çorps  médical.  En  ce  qui  concerne  la  dépomir 
nation  de  la  caisse  proposée,  pour  ne  laisser  aucun  doute  dans 
l’esprit  des  sociétaires,  il  ne  faudrait  pas  employer  le  terme  :  Assu¬ 
rance  contre  la  maladie,  qui  rappelle  les  opérations  des  Compagnies 
qui  assurent  et  réalisent  en  même  temps  des  bénéfices,  mais  se 
servir  du  mot  :  Caisse  d’indemnité  de  maladie,  laquelle  caisse  aurait 
des  fonds  propres,  employés  entièrement  à  payer  les  Indemnités,  sans 
garantie  financière  de  la  part  de  l’Association  générale. 

M.  Hameau  (d’Arcachon)  fait  remarquer  que  si  les  résultats  de 
l’enquête  n’ont  pas  été  plus  favorables  au  principe  de  la  création 
d’une  caisse  d’indemnité  en  cas  de  maladie,  c’est  peut-être  que  le 
Conseil  général  n’a  pas  paru,  aux  yeux  d’un  grand  nombre  de  socié¬ 
taires,  suffisamment  bien  disposé  en  faveur  de  cette  création.  Mais 
il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  l'Association  a  tout  intérêt,  pour 
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son  recrutement  futur,  à  ne  pas  laisser  se  former  en  dehors  d’elle 
une  Société  nouvelle.  D’ailleurs,  l’Association  générale  a  été  fondée 
pour  donner  des  secours  en  cas  de  détresse;  or,  la  maladie  ne  con- 
stitue-t-elle  pas,  pour  certains  d’entre  nous,  une  véritable  détresse? 
Dès  lors  l’Association  a  le  devoir  d'intervenir  autrement  que  par  des 
secours  ;  c’est  là  le  rôle  d’une  caisse  d’indemnité  en  cas  de  maladie. 
Les  statuts  de  l’Association  peuvent  peut-être  ne  pas  être  interprétés 
d’une  façon  aussi  rigoureuse  qu’ils  l’ont  été  par  certains  juriscon¬ 
sultes,  car,  après  tout,  l’indemnité  de  maladie  est  une  des  formes 
de  l’assistance  pour  laquelle  l’Association  générale  est  créée. 

M.  Lande  (de  Bordeaux)  dit  qu’il  est  regrettable  que  l’Association 
en  soit  encore  restée  à  sa  formule  primitive  :  charité  pour  arriver 
au  secours;  il  voudrait  y  joindre  la  formule  nouvelle;  prévoyance 
pour  arriver  au  droit.  C’est  pourquoi,  dans  la  circonstance  présente, 
il  propose  que  la  question  reste  à  l’étude. 

M.  Surmay  (de  Ham)  repousse  seulement  la  création  de  caisses 
locales  qui,  ne  pouvant  réunir  qu’un  nombre  de  membres  très  res¬ 
treint,  n’ont  pas  chance  de  réussite,  ce  qui  jetterait  une  certaine 
défaveur  sur  l’avenir  de  la  création  projetée;  il  faudrait  que  l’Asso¬ 
ciation  fît  des  démarches  pour  savoir  d’une  manière  précise  si  oui  ou 
non  elle  a  le  droit  de  s’annexer  une  caisse  d’indemnité-maladie. 
C’est  là  le  seul  point  qui  intéresse  l’Association,  et,  pour  être  fixé  à 
cet  égard,  notre  confrère  a  proposé  de  faire  une  demande  catégo¬ 
rique  en  vue  de  modifier  l’article 6  des  statuts  en  y  ajoutant  :  «et 
notamment  d’instituer  au  siège  de  l’Association  générale  et  dans  les 
Sociétés  locales  des  caisses  spéciales  qui,  au  moyen  de  cotisations 
facultatives,  garantiraient_aux  sociétaires  souscripteurs  une  indem¬ 
nité  en  cas  de  maladie  ». 

Une  modification  quelconque  des  statuts  étant  un  fait  grave, 
l’assemblée  a  chargé  le  Conseil  général  de  faire  les  démarches  vou¬ 
lues  pour  arriver,  avec  ou  sans  modification  des  statuts,  à  fooe- 
tionner  suivant  l’esprit  de  la  proposition  ci-dessus. 

Sur  la  proposition  de  M.  A.  Motet  (de  Paris)  et  au  nom  de  la  Com¬ 
mission  nommée  par  le  Conseil  général  pour  étudier  le  vœu  proposé 
l’année  dernière  par  la  Société  des  Landes,  l’assemblée  a  adopté  les 
conclusions  suivantes  : 

1°  Il  y  a  lieu  de  créer  dans  chacune  des  Facultés  de  médecine  de 
France,  un  enseignement  supérieur  de  la  médecine  légale. 

Cet  enseignement,  qui  sera  complet  dans  le  cours  d’une  année,  aura 
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pour  sanction,  après  examen,  un  diplôme  spécial  délivré  par  M.  le 
ministre  de  l'instruction  publique  ; 

2°  Les  médecins-experts,  appelés  à  déposer  devant  les  Cours  et 
les  Tribunaux  à  l’occasion  des  opérations  médico-légales  auxquelles 
ils  auront  procédé,  seront  toujours  considérés  comme  experts,  et  ne 
seront  jamais  assimilés  aux  témoins; 

3°  Dans  l’intérêt  de  la  bonne  administration  de  la  justice,  pour  la 
dignité  de  la  profession  médicale,  il  y  a  lieu  de  procéder  à  une  révi¬ 
sion  équitable  du  tarif  de  1811,  en  ce  qui  regarde  les  expertises  mé¬ 
dico-légales. 

Enfin  l’Association  a  pris  en  considération,  sur  le  rapport  de 
M.  Worms  (de  Paris)  les  vœux  suivants  : 

Que  le  Conseil  général  agisse  auprès  des  Compagnies  de  chemins 
de  fer,  afin  d’obtenir  le  transport  à  demi-tarif  des  membres  des 
Sociétés  locales,  se  rendant  aux  réunions  de  leurs  Sociétés,  comme 
elles  l’ont  accordé  aux  délégués  qui  se  rendent  aux  assemblées  géné¬ 
rales.  (Proposé  par  la  Société  de  la  Côte-d’Or.') 

Les  travaux  des  Sociétés  locales,  ainsi  que  les  vœux  qu’elles  émetr 
tront  à  l’avenir,  devront  être  remis  au  bureau  de  l’Association  géné¬ 
rale,  deux  mois  avant  la  réunion  générale,  afin  de  donner  le  temps 
aux  rapporteurs  de  les  étudier,  de  préparer  leurs  rapports  et  de 
communiquer  ces  rapports,  en  temps  opportun,  aux  délégués. 

Ces  rapports,  ainsi  que  les  vœux  exprimés  par  les  Sociétés  locales, 
seront  envoyés  aux  présidents  des  Sociétés  locales,  afin  que.  les  So¬ 
ciétés  puissent  délibérer  et  charger  leurs  délégués  de  leurs  décisions. 

Les  vœux  des  Sociétés  locales  seront  discutés  dans  la  dernière 
séance,  mais  avant  la  lecture  du  dernier  rapport,  dans  le  but  de 
donner  tout  le  temps  nécessaire  pour  les  discuter.  (Proposé par  la 
Société  de  la  Loire-Inférieure.) 

—  La  prochaine  réunion  de  la  Société  française  d’ophtalmologie 
aura  lieu  le  4  mai  1891. 

—  La  réunion  annuelle  de  la  Société  ophthalmologique  d’Heidel¬ 
berg  aura  lieu  dans  cette  ville  du  13  au  15  septembre  prochain. 

Le  deuxième  congrès  des  médecins  et  chirurgiens  américains  se 
tiendra  à  Washington  du  22  au25  septembre  prochain. 
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Introduction  à  l’Etude  clinique  et  à  la  pratique  des  accouchements, 
par  le  Dr  Farabeuf  et  le  Dr  H.  Varnier.  Préface  de  M.  le  Dr  Pinard. 
—  (362  figures  de  L.  H.  F.  —  Steinheil  éditeurs,  Paris.)  —  Ce  beau 
traité  rempli  de  faits  et  de  dessins  originaux  estun  exposé  de  recher¬ 
ches  absolument  nouvelles.  Il  fait  le  plus  grand  honneur  à  l’anato¬ 
mie  et  à  l’obstétrique  de  notre  pays. 

Parmi  les  chapitres  aussi  peu  classiques  par  le  fond  que  par  la 
forme  nous  citerons  : 

a)  La  description  de  la  filière  vagino-périnéo-vulvaire  et  du  détroit 
inférieur  musculaire  formés  par  le  muscle  releveur  coccy-périnéal. 

b)  La  description  «  partout  approfondie  et  an  plusieurs  points  nou¬ 
velle  du  mécanisme  de  l’accouchement  normal  et  artificiel  quelle  que 
soit  la  présentation  »  particulièrement  depuis  la  fin  du  temps  de 
rotation  jusqu’au  dégagement  au  détroit  vulvaire. 

c)  Le  mécanisme  de  l’engagement  du  siège  au  détroit  supérieur, 
mécanisme  qui  n’est  ni  l’asgnélitisme  de  Fægele,  ni  le  synélitisme 
de  Runeke,  Leishmann,  Duncan,  Tarnier,etc. 

d)  Les  études  expérimentales  sur  l’évolution  monopode  dans  la 
grande  extraction  du  siège,  vrai  piélude  de  la  version,  études  dont 
nous  n’avons  trouvé  l’équivalent  dans  aucun  des  traités  complets 
d’accouchements  français  ou  étrangers  que  nous  avons  consultés. 

e)  Les  recherches  expérimentales  sur  la  version  par  manœuvres 
internes  et  spécialement  sur  le  temps  le  plus  important  et  le  moins 
étudié  jusqu’à  présent  de  cette  opération,  l’Evolution,  à  laquelle  les 
auteurs  ne  consacrent  pas  moins  de  70  pages  avec  60  figures. 

f)  Le  mécanisme  de  l’engagement  de  la  tête  première  ou  dernière 
dans  les  bassins  viciés  ;  l’étude  des  conséquences  qui  en  découlent 
relativement  à  l’emploi  du  forceps  au  détroit  supérieur  ;  des  avan¬ 
tages  qu’a  sur  le  forceps  le  levier  combiné  avec  la  traction. 

Si  l’on  joint  à  cela  que  les  auteurs  ont  décrit  dans  les  moindres  détails 
et  avec  un  grand  luxe  de  dessins  démonstratifs  originaux,  inconnu 
jusqu’ici,  le  manuel  opératoire  des  opérations  obstétricales  les  plus 
ordinairement  pratiquées,  on  comprendra  que  M.  Tarnier  ait  pu  dire, 
présentation  à  l’Académie  médecine,  Bulletin  du  3  février  91  :  «  C’est 
un  très  bon  livre  qui  sera  utile  à  tous  les  étudiants,  à  tous  les  méde¬ 
cins  qui  font  des  accouchements  et  aux  accoucheurs.  »  Nous  ajoute- 
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rons  qu’il  fait  le  plus  grand  honneur  à  la  Faculté  qui  lui  a  donné 
naissance.  Tuffier. 

Traité  élémentaire  d’anatomie  médicale  du  système  nerveux,  par 
Ch.  Féré  (2B  édition)  (1),1891.  —  M.  Féréa  eu  l’heureuse  idée  de  pré¬ 
senter  au  public  médical  une  seconde  édition  de  son  Traité  d’anato¬ 
mie  médicale  du  système  nerveux.  Le  but  de  l’ouvrage  restant  essen¬ 
tiellement  pratique,  l’auteur  a  voulu  mettre  ses  lecteurs  au  courant 
des  travaux  parus  dans  ces  dernières  années  en  France  et  à  l’étran¬ 
ger,  sur  un  sujet  où  tant  de  points  obscurs  sont  encore  à  élucider, 
et  leur  éviter  d’avoir  recours  à  des  publications  séparées,  et  de 
s’égarer  dans  des  points  de  détail  qui  ne  sont  point  définitivement 
fixés.  Il  a  pris  soin  d’indiquer  les  descriptions  anatomiques  dont  la 
physiologie  ou  la  pathologie  n’ont  point  encore  donné  la  clef,  mais 
qui  sont  utiles  à  connaître,  et  dont  l’anatomie  pathologique,  aidés 
de  la  clinique,  peut  à  tout  moment  faire  l’application,  suivant  la 
méthode  qui  jusqu’ici  a  donné  de  si  féconds  résultats. 

Parmi  les  chapitres  d’anatomie  augmentés  et  mis  au  point,  noU3 
signalerons  les  Pédoncules  cérébraux  où  l’étage  supérieur  en  calotte 
est  étudiée  en  détail;  en  particulier  le  ruban  de  Reil,  d’après  les 
travaux  de  Bechterew,  Êdinger,  Mendel ,  ainsi  que  les  tubercules 
quadrijumeaux  dans  leurs  rapports  avec  les  faisceaux  cérébraux  et 
médullaires,  et  avec  les  nerfs  optique  et  auditif.  L’étude  du  Cervelet 
dans  ses  connexions  avec  le  bulbe  et  la  moelle  a  été  complétée.  Au 
chapitre  de  la  Moelle  épinière  se  trouve  indiquée  la  topographie  des 
faisceaux  décrits  par  Gowers,  Westphal,  Hechsig,  etc.  Le  Bulbe  sur¬ 
tout  a  été  revu  avec  grand  soin  et  augmenté  d’une  description  détail¬ 
lée  de  la  formation  réticulée  de  Deiters,  avec  les  noyaux  qu’elle  ren¬ 
ferme  (Roller,  Bechterew,  Mislawski),  ainsi  que  des  connexions  que 
présente  l'olive  avec  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  et  le  cervelet. 
A  l’article  des  Nerfs  crâniens,  on  trouve  de  nouvelles  données  sur 
l’origine  réelle  de  certains  d’entre  eux,  notamment  en  ce  qui  con¬ 
cerne  le  nerf  optique,  le  moteur  oculaire  commun,  l’acoustique  et  le 
spinal.  Nous  ne  saurions  trop  féliciter  l’auteur  d’avoir  intercalé  dans 
le  texte  de  sa  2e  édition  des  schémas  de  distribution  des  nerfs  d’après 
Hughes  (trijumeau,  facial,  glosso-pharyngien,  grand  sympathique)  ; 
et  des  schémas  de  l'innervation  cutanée,  d’après  Hower,  pour  les 
nerfs  de  la  face  et  des  membres. 

Fidèle  au  premier  plan  de  son  ouvrage,  l’auteur  n'a  pas  manqué 


(1)  Lecrosnier  et  Babô.  Paris  —  ou  Bureaux  du  Progrès  médical. 
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une  occasion  de  faire  l’application  des  connaissances  nouvelles  à  la 
physiologie,  à  l’anatomie  pathologique  ou  à  la  clinique.  Les  con¬ 
naissances  actuelles  des  localisations  motrices  et  sensorielles  ont  été 
résumées  d’après  Ferrier,  Horsley,  Beevor,  Muak,  soit  à  propos  de 
l’étude  de  la  corticalité  du  cerveau,  soit  avec  la  capsule  interne. 

Les  lésions  de  la  paralysie  générale  et  des  démences  chroniques 
(disparition  du  réseau  d’Exner,  formation  de  vacuoles,  etc.)  sont 
signalées  à  propos  de  l’histologie  de  l’écorce.  La  question  des  sclé¬ 
roses  qu’on  rencontre  dans  les  centres  nerveux,  et  qui  ont  été  parti¬ 
culièrement  étudiées  dans  ces  derniers  temps,  est  présentée  sous  son 
véritable  jour  en  divers  endroits  du  livre  :  gliomatose  cérébrale  ou 
médullaire,  lésion  d’évolution,  indépendante  de  toute  altération  des 
vaisseaux,  qu’on  retrouve  dans  l’épilepsie  essentielle,  la  maladie  de 
Friedreich,  la  syringomyélie  (dont  le  syndrome  peut  d’ailleurs  être 
réalisé  par  la  myélite  cavitaire  de  Joffroy  et  Achard,  ou  même  par 
l’hématomyélie  traumatique),  ou  bien  sclérose  conjonctive  ordinaire 
avec  lésions  vasculaires,  qui  appartient  aux  scléroses  descendantes, 
à  l’ataxie  non  héréditaire,  etc. 

Enfin  l’étude  des  névrites  périphériques  a  été  abordée  en  plusieurs 
endroits  :  la  dégénérescence  vallérienne  étudiée  plus  en  détail. 
Grâce  à  ces  applications  nombreuses,  les  détails  anatomiques  sont 
moins  arides,  et  le  lecteur  se  trouve  mis  au  courant  de  tout  ce  qui 
a  paru  d’important  touchant  le  système  nerveux,  dans  ces  quatre 
dernières  années.  H.  L. 
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Leçons  sur  la  tuberculose,  par  le  Traité  clinique  et  pratique  des 
professeur  DAMASCHiNo,recueillies  maladies  des  enfants,  par  F.  Ril- 
par  MM.  Thérèse  et  Delporte.  liet  etE.  Barthez.  T.Itl.Troisième 
Préface  de  M.  Letulle.  (Paris,  J.  édition, par  E.Barthez  et  A.  Sanné. 

Steinheil,  1891.)  (Paris,  Félix  Alcan,  1891.) 

Ce  sont  les  dernières  leçons  pro-  _  .  .  ,  .  ,  ,  . 

fessées  à  la  Faculté  par  le  regretté  Cetroisieme  volume termmelatroi- 
professeur.  On  y  retrouve  ses  qua-  sième  édition  du  traité  de  Rililet  et 
lités  ordinaires  :  la  clarté  et  Télé-  Barthez.il . contient  l’étude  des  fièvres 
gance,  beaucoup  de  bon  sens  et  éruptives,  de  la  diphtérie  et  de  la 
une  érudition  de  bon  aloi.  Ce  n’est  tuberculose.  L’ouvrage  célèbre  a  été 
pas  là  seulement  un  pieux  et  tou-  remanié  juste  assez  pour  que  rien 
chant  hommage  rendu  à  la  mémoire  ?.'y  heurte  les  dernières  acquisi- 
du  maître  regretté:  c’est  encore  un  tions  de  la  science,  mais  sans  perdre 
livre  de  valeur  qui  met  nettement  ie?.  qualités  primitives  qui  en  ont 
au  point,  à  l’heure  actuelle,  la  ques-  fait  tout  le  succès, 
tion  encore  si  complexe  de  la  tuber¬ 
culose. 

Le  rédacteur  en  chef,  gérant , 

S.  DUPLAY. 

Paris.  —  Typ.  A.  Davt,  52,  rue  Madame.  —  Téléphone. 
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DU  TRAITEMENT  MÉDICAL  ET  EN  PARTICULIER  DU  CURETTAGE 

UTÉRIN  ET  DE  LEUR  INFLUENCE  SUR  LES  LÉSIONS  DES 

ANNEXES, 

Par  le  Dr  P.  BAZY, 

Chirurgien  des 'hôpitaux  de  Paris. 

Je  ne  veux  pas  actuellement  recommencer  la  discussion 
sur  l’utilité  et  les  indications  du  curettage  utérin. 

Je  veux  simplement  appeler  l’attention  sur  un  point,  sur 
l’influence  réellement  bienfaisante  que  peut  avoir  le  traite¬ 
ment  utérin  sur  les  lésions  même  anciennes,  des  annexes. 

Ce  sujet  avait  été  abordé  par  le  regretté  professeur  Trélat 
quelques  jours  avant  sa  mort  dans  la  discussion  qui  a  eu  lieu 
à  la  Société  de  chirurgie  sur  le  curettage  utérin .  M.  Pozzi  y 
avait  fait  aussi  allusion  mais  sans  y  insister  autant. 

Je  devais  alors  (il  y  a  plus  d’un  an)  remettre  à  M.  Trélat 
une  observation  du  même  ordre  que  celles  dont  il  avait 
parlé  ;  il  devait  me  faire  l’honneur  de  déposer  un  rapport  à 
son  sujet. 

Les  événements  en  ont  décidé  autrement. 

J’ai  jugé  à  propos  de  publier  quand  même  cette  observation, 
et  j’ai  la  chance  de  pouvoir  en  ajouter  plusieurs  autres,  dont 
deux  au  moins  particulièrement  instructives. 

T.  167. 
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La  première  eu  date  est  la  suivante  : 

Observation  I. 

Métrile  muqueuse  à  forme  hémato-purulente  remontant  à  un  avor¬ 
tement.  Tumeur  dans  le  ligament  large  gauche.  Dilatation  puis 
curettage  de  l'utérus.  Disparition  de  la  tumeur,  cessation  des 
phénomènes  douloureux.  Persistance  de  là  guérison  constatée 
plus  d'un  an  après. 

Au  mois  d’avril  1889,  alors  que  je  faisais  la  consultation  du  bureau 
central,  je  vis  venir  une  femme,  la  nommée  M...,  Angèle,  âgée  de 
34  ans,  se  plaignant  de  pertes  et  de  vives  douleurs  dans  le  ventre 
datant  de  plusieurs  années  et  ayant  depuis  près  d’un  mois  augmenté 
au  point  de  l’empêcher  de  faire  quoi  que  ce  soit. 

L’examen  rapide  que  je  pratiquai  me  fit  constater  que  l’utérus 
était  gros,  douloureux,  entr’ouvert  et  qu'il  existait  dans  le  ligament 
large  du  côté  gauche  une  véritable  tumeur,  très  douloureuse,  très 
sensible  à  la  pression,  et  si  grosse  (elle  me  paraissait  avoir  le 
volume  d’une  orange  moyenne)  que  je  pensai  que  le  seul  moyen 
de  guérir  cette  femme  était  de  lui  faire  une  salpingo-ovariotomio, 
et  c’est  dans  ce  but  et  avec  cette  intention  que  je  m’empressai  de 
la  faire  entrer  à  l’hôpital  Beaujon  où  j’avais  l’honneur  de  remplacer 
le  professeur  Duplay. 

Ici  je  laisse  la  parole  à  l’élève  du  service  qui  a  pris  l’observation 
sous  mon  contrôle. 

Antécédents.  —  N’a  jamais  fait  de  maladies.  Réglée  à  12  ans, 
régulièrement  mais  peu  abondamment.  Ses  règles  ont  toujours  été 
douloureuses. 

Une  grossesse  à  23  ans;  son  accouchement  détermina  une  déchirure 
du  périnée  qui  n’intéresse  cependant  pas  le  sphincter  anal. 

Fausse  couche  à  26  ans.  C’est  cette  fausse  couche  remontant  à 
huit  ans  qui  est  l’origine  des  accidents.  C’est  depuis  ce  moment 
qu’elle  souffre  du  ventre,  qu’elle  a  des  douleurs  plus  ou  moins  vives, 
des  pesanteurs  dans  le  petit  bassin,  douleurs,  et  pesanteurs  qui 
l’obligent  quelquefois  à  cesser  son  travail,  qui  l’aliteraient  même,  si 
elle  avait  le  temps.  De  plus,  indépendamment  de  quelques  flueurs 
blanches,  elle  a  de  temps  à  autre,  dans  l’intervalle  des  règles,  des 
pertes  rouges,  mais  peu  abondantes. 

Depuis  quinze  jours  environ,  les  douleurs  sont  devenues  beaucoup 
plus  violentes,  tout  en  affectant  à  peu  près  le  même  siège,  surtout  le 
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côté  gauche  du  bas-ventre;  elles  sont  quelquefois  insupportables 
avec  des  élancements  ;  elles  ont  des  périodes  d’accalmie;  mais  c’est 
pour  reprendre  avec  plus  d’intensité.  Il  existe  en  outre  de  très  vio¬ 
lentes  douleurs  dans  les  jambes  avec  irradiation  du  côté  des  cuisses  ; 
ces  douleurs  sont  à  peine  soulagées  par  le  décubitus  horizontal;  la 
malade  dit  qu’elle  ne  sait  comment  se  placer  pour  avoir  un  instant 
de  repos. 

Avec  cela  il  y  aurait  eu  de  la  fièvre  et  des  nausées,  mais  pas  de 
vomissements. 

La  marche  était  très  pénible  et  c’est  en  Sé  traînant  que  la  maladê 
Vient  à  l’hôpital. 

État  actuel.  —  L’exploration  de  l’abdomen  révèle  une  douleur  très 
marquée  à  la  pression  dans  le  bas  ventre  du  côté  gauche  en  même 
temps  que  l’on  sent  une  tuméfaction  que  l’on  délimitera  mieux  par 
le  toucher  vaginal. 

Le  côté  droit  est  sensible  aussi,  mais  beaucoup  moins. 

Par  le  toucher  vaginal,  on  constate  que  les  culs-de-sac  antérieur 
et  postérieur  sont  libres,  surtout  du  côté  droit. 

Dans  le  cul-de-sac  gauche, et  empiétant  un  peu  sur  les  cüls-dè-Sac 
antérieur  et  postérieur,  on  sent  une  tumeur  que  là  pâlpatiûn  bima- 
nuellé  permet  de  mieux  apprécier,  malgré  la  douleur  que  détermine 
cette  exploration;  elle  est  accolée  au  bord  gauche  de  l'utérus,  mais 
est  un  peu  mobile,  surtout  dans  le  sens  antéro-postérieur  ;  elle  à 
environ  le  volume  d’une  orange  moyenne,  elle  est  assez  régulière, 
lisse,  arrondie,  au  moins  dans  les  parties  accessibles. 

Quelques-uns  d’entre  nous  y  reconnaissent  de  la  fluctuation. 

Le  col  de  l’utérus  est  gros  et  entr’ouvert  ;  il  laisse  suinter  un 
écoulement  pyo-muqueüx. 

Injections  vaginales,  tamponnement  antiseptique  du  vagin  et 
repos  au  lit. 

Avant  de  procéder  à  la  laparotomie,  dont  j’avais  indiqué  la  possi¬ 
bilité  et  la  probabilité  à  la  malade  dès  sa  visite  au  bureau  central, 
je  résolus  d’essayer  le  traitement  de  la  métrite  seule  pour  voir  Si 
réellement  ce  traitement  pouvait  être  d’une  certaine  efficacité;  je 
dois  dire  que  j’y  avais  une  médiocre  confiance. 

Néanmoins,  me  basant  sur  les  observations  publiées  antérieure¬ 
ment  par  différents  auteurs,  établissant  Une  analogie  que  jè  crois 
fondée  entre  les  lésions  de  trompes  à  la  suite  des  raétrites  et  les 
lésions  des  reins  consécutives  aux  lésions  vésicales,  sachant  d’autre 
part  que  le  traitement  de  la  lésion  vésicale  exerce  une  grande 
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influence  sur  la  lésion  des  uretères  et  des  reins,  que  cette  influence, 
quand  le  traitement  est  opportun,  quand  les  manœuvres  sont  douces 
et  antiseptiques,  est  presque  toujours  une  influence  favorable  et  très 
favorable  ;  me  basant,  dis-je,  sur  toutes  ces  considérations,  je  ré¬ 
solus  de  traiter  l’utérus  tout  d’abord  et  seul  et  d’étudier  l’action  de 
ce  traitement  sur  la  marche  de  la  lésion  de3  annexes  (tubaire  ou 
ligamenteuse). 

La  malade  était  entrée  le  12  avril,  je  la  laissai  reposer  quelques 
jours;  je  pus  constater  que  la  tuméfaction  ne  disparaissait  pas,  je 
procédai  à  la  dilatation  préalable  au  moyen  de  tiges  de  laminaire, 
et  le  29  avril,  avec  le  chloroforme,  je  fis  un  curettage  aussi  complet 
que  possible  de  l’utérus.  Pansement  antiseptique  du  vagin,  à  la  gaze 
iodoformée,  après  injections  intra-utérines  d’acide  borique  et  de 
sublimé  suivie  d’une  nouvelle  injection  boriquée. 

Pas  de  réaction,  pas  de  fièvre,  pas  de  douleurs. 

12  mai.  — L’observation  note:  la  malade  est  examinée  de  nouveau. 
La  tuméfaction  du  cul-de-sac  latéral  gauche  a  très  notablement 
diminué  de  volume;  elle  est  à  peine  du  volume  d’une  noix  et  un  peu 
allongée  transversalement;  la  pression  sur  l’abdomen  est  beaucoup 
moins  douloureuse. 

Je  quitte  le  service  et,  en  mon  absence,  comme  les  pertes  conti¬ 
nuaient,  on  fait  de  nouveau  la  dilatation  afin  d’introduire  de  petits 
tampons  de  gaze  iodoformée  dans  la  cavité  utérine  qu’on  renouvelle 
deux  fois  la  semaine. 

20  juin.  —  On  ne  sent  plus  qu’une  tuméfaction  légère  et  vague , 
une  espèce  d’empâtement. 

2  juillet.  —  La  malade  sort,  elle  revient  le  6  et  on  constate  qu’il 
ne  reste  plus  rien  de  la  tuméfaction  constatée. 

Cependant  elle  revient  de  temps  en  temps  dans  le  service,  parce 
qu’elle  perd  encore  un  peu  de  sang,  pour  se  faire  panser. 

Nous  aurons  l’explication  de  ces  petites  pertes  tout  à  l’heure. 

La  malade  continuant  à  avoir  quelques  petites  pesanteurs  dans  les 
reins  et  le  bas-ventre,  et  sachant  que  j’étais  à  Saint-Louis,  vient  m’y 
trouver  et  je  crois  pouvoir  attribuer  ces  pesanteurs  des  reins, à  ce  que 
l’utérus  assez  fortement  abaissé  n’est  plus  soutenu  par  le  plancher 
périnéal  lâche  et  presqu’absent  et  je  me  propose  de  lui  faire  une 
opération  qu’elle  accepte,  la  colpopérinéorraphie. 

Je  fais  cette  opération  à  l’hôpital  Saint-Louis  :  mais  de  crainte  que 
les  pertes  qu’elle  avait  encore  ne  vinssent  infecter  la  place  opéra¬ 
toire  je  commence  par  dilater  un  peu  l’utérus  et  je  fais  un  curettage. 
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Le  premier  objet  qui  sort  est  un  petit  morceau  d’éponge  qui  n’avait 
du  reste  aucune  odeur  et  qui  était  resté  là  depuis  la  dernière  dilata¬ 
tion  qui  n’avait  eu  pour  but  qu’un  simple  pansement  intra-utérin. 
C’est  là  l’explication  des  pertes.  Les  suites  de  l’opération  furent 
normales.  Réunion  aseptique. 

Pendant  tout  le  temps  que  la  malade  est  restée  à  l’hôpital  Saint- 
Louis,  j’ai  pu  faire  observer  à  toutes  les  personnes  qui  suivaient  le 
service  que  la  guérison  se  maintenait,  et  je  m’amusais  en  déprimant 
l’abdomen  à  mettre  mon  poing  à  la  place  de  la  tumeur  que  j’y  avais 
constatée  autrefois. 

J’ai  revu  cette  malade  près  de  trois  mois  après,  parfaitement 
guérie,  avec  un  périnée  en  parfait  état  et  un  petit  bassin  abso¬ 
lument  indolent. 

En  voici  deux  autres  que  j’ai  recueillies  à  l’hôpital  Beaujon 
pendant  que  j’y  remplaçais  mon  bien  cher  maître,  le  profes¬ 
seur  Le  Dentu  et  M.  Labbé  : 

Observation  II. 

L-..  (Amélie),  V«  L  ..,  âgée  de  48  ans,  entre  le  9  juillet  1890,  salle 
Huguier,  n°  13,  dans  mon  service  à  l’hôpital  Beaujon.  (Observation 
recueillie  par  mon  interne  M.  Brézard.) 

Réglée  à  15  ans,  toujours  bien  réglée,  elle  a  eu  un  enfant  et  les 
suites  de  couches  ont  été  bonnes. 

Depuis  six  ans,  la  malade,  qui  avait  toujours  joui  d’une  bonne 
santé,  a  commencé  à  souffrir  du  ventre  et  à  avoir  des  leucorrhées 
abondantes.  En  même  temps  elle  était  sujette  à  des  crises  nerveuses, 
à  des  vomissements. 

Tous  ces  symptômes  furent  très  amendés  par  des  séances  d’élec¬ 
tricité  statique. 

Mais,  depuis  ce  temps,  le  ventre  est  toujours  resté  douloureux  et 
un  peu  gros. 

A  la  fin  de  mai  1890,  elle  s’est  aperçu  de  l’existence  d’une  tumeur 
dans  l’aine  gauche.  Cette  tumeur  était  le  siège  de  douleurs  très 
vives  qui  s’irradiaient  dans  tous  les  sens,  principalement  dans  la 
région  lombaire. 

De  temps  en  temps  la  tumeur  diminuait  de  même  que  les  douleurs 
et  cette  diminution  coïncidait  avec  l’apparition  d’un  écoulement 
jaunâtre,  manifestement  purulent,  par  le  vagin. 

A  la  fin  de  juin  1890  les  règles  ont  cessé. 
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La  malade,  qui  souffre  de  plus  en  plus  du  ventre  et  dent  l’état  ner¬ 
veux  va  toujours  eu  augmentant,  entre  à  l’hôpital  le  9  juillet. 

Femme  amaigrie,  pâle,  vieillie, 

La  palpation  de  l’abdomen,  car  c’est  de  ce  côté-là  que  sont  diri¬ 
gées  nos  recherches,  nous  fait  constater  l’existence  an-dessus,  du  pli 
de  l’aine  gauche,  d’une  tumeur  du  volume  d’un,  gros  poing  d’adulte, 
très  visible,  très  facilement  perceptible  et  se  laissant  délimiter  assez 
facilement  malgré  un  peu  d’empâtement  des  tissus  voisins.  elle  est 
très  nettement  fluctuante  ;  quoique  la  pression  soit  douloureuse,  ce 
signe  est  facile  à  constater. 

Le  to-uçher  vaginal  montre  que  le  cul-de-sac  gauche  a  complète¬ 
ment  disparu,  et,  à  la  place  on  peut  toucher  une  tumeur  qui  occupe 
aussi  le  cul-de-sac  postérieur;  elle  est  formée  manifestement  par  la 
tumeur  que  l’on  voit  et  sent  dans  l’abdomen,  ce  que  démontre  la 
palpation  bimanuelle,  la  combinaison  du  palper  abdominal  et  du 
toucher  vaginal  ;  la  fluctuation  se  transmet  très  bien  de-  l’une  à 
l’autre  main. 

Le  cul-de-sac  droit  est  un  peu  empâté,  l’utérus  est  petit,  absolument 
fixé  et  le  col  un  peu  dévié  à  droite,  cavité  utérine  mesure  6  cent.  5. 

ha  malade  est  absolument  opposée  à  toute  idée  d’opération,  elle 
n’en  accepterait  une  qu’à  la  dernière  extrémité. 

On  introduit  des  tiges  de  laminaire  du  17  au  25  juillet,  la  dila¬ 
tation  se  fait  difficilement. 

29  juillet.  Curettage. 

Un  crayon  de  créosote  au  1/5  est  laissé  dans  la  cavité  utérine, 
tampons  iodoformés. 

Depuis  le  curettage,  est  apparu  un  écoulement  vaginal  muco -puru¬ 
lent  :  la  tumeur  disparaissait  aussi  peu  à  peu  et  meme  les  douleurs 
ont  été  en  diminuant. 

30  août.  La  malade  ne  souffre  plus  :  on  ne  sent  plus  de  tumeur 
à  travers  la  paroi  abdominale. 

Far  la  palpation  bimanuelle,  on  ne  sent  qu’une  induration  dans 
le  ligament  large  gauche  et  les  culs-de-sac  ont  repris  leur  forme  et 
leur  souplesse,  de  même  que.  buter  us,  est  devenu  plus  mobile, 

2  septembre.  La  malade  part,  pour  le,  Vésinet  ne  perdant  plus  et  se 
plaignant  seulement  d’un  peu  de  fatigue  quand  elle  a  marché,  ce  qui 
n’est  pas  étonnant,  étant  donné,  l.e  séjour  au  lit  auquel  elle  a  été  con¬ 
damnée. 

A  son  retour  un  mois  après,  la  guérison  se  maintenait;  plus  de 
douleurs,  plus  de  tendance  au  gonflement  dans,  la.  région. 
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Observation  III. 

La  nommée  C...  (Marie),  âgée  de  25  ans,  domestique,  entrée  le 
4  août  1890,  salle  Laugier,  lit  n“  12,  hôpital  Beaujon,  dans  le  service 
de  M.  Labbé  que  je  remplaçais. 

Malade  entrant  pour  de  violentes  douleurs  dans  le  petit  bassin 
avec  irradiation  du  côté  des  lombes,  du  membre  inférieur  et  du 
ventre. 

Réglée  à  13  ans,  un  enfant  il  y  a  sept  ans,  un  autre  il  y  a  trois 
mois,  relevée  au  bout  de  huit  jours. 

Depuis  ce  moment  mal  réglée,  pertes  de  sang  et  pertes  blanches . 

Il  y  a  trois  semaines  prise  tout  à  coup  de  violentes  douleurs  dans 
le  ventre  qui  n’ont  pas  disparu;  ces  douleurs  cessaient  par  moment 
pour  revenir  brusquement  à  intervalles  plus  ou  moins  éloignés. 

Entre  en  médecine  (salle  Àxenfeld)  et  vient  ici  quinze  jours  après. 

Etat  actuel.  —  Teint  pâle,  accablé,,  perte  d’appétit  complète, 
auparavant  constipation  et  alors  douleur  en  allant  à  la  garde-robe. 
Actuellement  diarrhée,  ne  rend  pas  de  pus  dans  les  selles  ni  dans 
les  urines. 

Toucher  vaginal.  —  Col  un  peu  gros,  rien  â  l’orifice,  un  peu 
porté  à  droite. 

Tuméfaction  dans  le  cul-de-sac  gauche  grosse  comme  une  pomme 
à  gauche,  ferme,  douloureuse  à  la  pression,  nettement  distincte  du 
col  qu’elle  repousse  un  peu  à  droite,  se  prolonge  vers  le  cul-de-sac 
postérieur  ;  à  droite  tuméfaction  moins  nette,  douloureuse,  mais 
moins  qu’à  gauche. 

Utérus, presque  immobile. 

Toucher  rectal.  —  Tuméfaction  et  empâtement  en  avant. 

Palper  hypogastrique.  —  Tumeur  volumineuse  à  gauche,  empâ¬ 
tement. 

Véritable  plastron  induré  occupant  la  partie  gauche  du  bassin  et 
un  peu  le  côté  droit. 

Douleur  très  vive  à  la  pression,  pas  de  fluctuation. 

Le  12  août.  Grandes  irrigations  commencent. 

Température  39°  le  soir,  37°2  le  matin. 


13  . ..... . 39" 

14  . 38°4 

15  .  38°3 

16  _ _ 38°1 
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17  . 38» 

18  . 39°1  Laminaires 

19  .  38» 

20  .  37»1 

21  . .  37»2 

22  .  37»2 

23  .  37°2 

24  . .  37»2 


Plus  de  température,  au  bout  de  huit  jours  d’irrigations  l’appétit 
revient. 

Du  côté  droit  masse  disparue  complètement. 

Du  côté  gauche  la  masse  diminue. 

Palper  hypogastrique,  plus  de  douleur,  masse  indurée  disparaît 
petit  à  petit. 

Le  23  novembre  la  malade  sort  guérie. 

Dans  le  premier  de  ces  '  deux  cas  il  s’agissait  de  lésions 
anciennes.  Dans  l’autre,  d’une  lésion  récente,  mais  assez 
aiguë  et  grave  pour  avoir  poussé  un  médecin  à  nous  l’en¬ 
voyer.  Ces  observations  n’ont  pas  la  valeur  de  la  précédente 
où  la  guérison  a  pu  être  constatée  plus  d’un  an  après  toute 
intervention. 

Mais  l’état  dans  lequel  elles  se  trouvaient  l’une  et  l’autre 
me  font  supposer  que  cette  guérison  sera  persistante. 

La  dernière  de  ces  deux  malades  avait  des  culs-de-sac  telle¬ 
ment  peu  douloureux  qu’elle  avait  pu  remettre  et  supporter 
un  pessaire  a  nnulaire-en  caoutchouc  qu’on  lui  avait  conseillé 
autrefois. 

Je  dois  dire  que  j’aurais  voulu  le  lui  faire  quitter  et  le  rem¬ 
placer  par  une  colpopérinéorraphie  :  mais  elle  se  trouvait  si 
bien  qu’elle  a  préféré  sortir  de  l’hôpital. 

On  peut  faire  à  cette  manière  de. procéder  et  d’envisager  la 
question,  plusieurs  objections  dont  je  ne  me  dissimule  pas  la 
gravité. 

La  première  c’est  qu’on  n’a  qu’une  guérison  temporaire, 
apparente;  le  mal  est  toujours  en  puissance  et  ne  demande 
qu’une  occasion  pour  se  réveiller. 

Assurément  on  ne  peut  se  flatter  d’être  sûr  d’avoir  définiti- 
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veinent  débarrassé  les  malades  de  toute  source  de  douleurs 
et  d’infectiou  :  mais  en  est-on  bien  sûr  par  l’ablation  des 
annexes.  Ne  voit-on  pas  des  malades  à  qui  on  a  enlevé  les 
annexes  continuer  à  se  plaindre  et  réclamer  ensuite  l’ablation 
de  l'utérus?  Et  dans  cet  ordre  d’idées-là  ne  voit-on  pas  des 
chirurgiens  proposer  délibérément  l’ablation  de  l’utérus  et 
des  annexes  comme  étant  le  seul  moyen  radical  de  tout  sup¬ 
primer,  douleurs  et  infection?  Dans  cette  voie  où  s’arrêter? 
car  on  trouve  toujours  plus  radical  que  soi.  Et  quelques 
malades  néanmoins  continuent,  quoi  qu’on  en  dise,  à  se 
plaindre. 

L’ostéomyélite  infectieuse  est  aussi  une  maladie  à  répéti¬ 
tions;  on  ne  peut  se  vanter,  même  après  une  intervention  bien 
réglée  et  étendue,  d’avoir  supprimé  le  mal  et  d'avoir  prévenu 
toute  récidive  pour  l’avenir,  tout  retour  offensif.  Propose-t-on 
pour  cela  d’emblée  l’amputation  du  membre  atteint? 

Et  puis,  on  a  beau  vanter  l’innocuité  des  laparotomies,  il 
meurt  de  temps  en  temps  des  opérées  ;  même  entre  les  mains 
des  chirurgiens  les  plus  aseptiques  et  les  plus  exercés,  une 
faute  est  si  vite  commise  I 

Alors  pourquoi  ne  pas  commencer  par  le  commencement? 

Dans  l’immense  majorité  des  cas,  en  effet,  l’infection  com¬ 
mence  par  l’utérus  pour  de  là  se  propager  aux  trompes  et  aux 
organes  avoisinants.  Quelquefois  les  lésions  sont  purement 
interstitielles  et  paraissent  avoir  pour  point  de  départ  les  lym¬ 
phatiques  ainsi  que  l’a  fort  bien  établi  M.  Ghampionnière.  , 

Quel  que  soit  l’aboutissant  on  peut  donc  dire  que  les  lésions 
ont  le  plus  souvent  débuté  par  l’utérus  :  c’est  la  lésion  utérine 
qui  a  engendré  et  entretient  la  lésion  péri-utérine.  Alors 
pourquoi  ne  pas  se  comporter  vis-à-vis  de  cette  lésion  com¬ 
plexe  comme  on  se  comporte  vis-à-vis  d’une  plaie  compliquée 
de  lymphangite,  ou  pour  employer  une  comparaison  qui  me 
paraît,  dans  la  plupart  des  cas,  plus  exacte,  comme  on  se 
comporte  en  pathologie  urinaire  vis-à-vis  des  malades  atteints 
de  lésions  de  tout  l’arbre  urinaire? 


(A  suivre.) 
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RECHERCHES 

sur  l’insuffisance  des  valvules  de  l’artère  PULMONAIRE 
Par  le  D"-  E.  BARIÉ, 

Médecin  des  hôpitaux. 

Historique. —  L’insuffisance  de  l’artère  pulmonaire  est  une 
affection  qu’on  observe  rarement;  c’est  pourquoi  son  histoire 
est  à  peine  esquissée  dans  la  plupart  des  traités  classiques, 
même  parmi  les  meilleurs.  Morgagni  (1)  a  rapporté  une  très 
curieuse  observation,  qu’on  croirait  être,  au  premier  abord, 
un  cas  d’insuffisance  valvulaire,  mais  qui  n’est  en  réalité  qu’un 
fait  de  rétrécissement  oriflciel.  Une  jeune  fille,  malade  depuis 
sa  naissance,  sans  cesse  alitée,  est  atteinte  de  dyspnée  per- 
■  manente  avec  lividité  de  la  peau.  Elle  meurt  à  l’âge  de  16  ans. 
A  l’autopsie,  le  ventricule  droit  est  dilaté.  Les  sigmoïdes  de 
l’artère  pulmonaire  sont  cartilagineuses  et  tellement  unies 
entre  elles  a  qu’elles  laissaient  à  peine  un  trou  qui  n’était 
pas  plus  grand  qu’une  lentille,  par  lequel  le  sang  passait. 
Mais  auprès  de  ce  trou  étaient  de  petites  productions  mem¬ 
braneuses  charnues,  placées  de  telle  manière  qu’elles  pou¬ 
vaient  remplir  les  fonctions  de  valvules  en  cédant  au  sang 
qui  sortait,  et  en  s’opposant  à  celui  qui  aurait  rétrogradé  ». 
Plus  tard  Bertin  (2),  a  signalé  un  fait  intéressant  mais  com¬ 
plexe,  et  n’y  a  attaché  aucune  attention  spéciale.  Hope  {&), 
après  lui,  a  décrit  les  signes  de  la  dilatation  de  l’artère  pul¬ 
monaire,  mais  en  a  exagéré l’importance,  ainsi  que  S tokes  de¬ 
vait  très  justement  le faireremarquer  dans  la  suite,  et  sa  des¬ 
cription  est  passible  de  beaucoup  d’objections. 

Il  semblerait  au  premier  abord,  que  dans  le  mémoire 


(1)  Morgagni.  De  Sedibus  et  caus.  morborum.,  épist.  17,  chap.  12, 
1. 1,  p.  359,  trad.  Destouet,  1837.- 

(2)  Bertia.  Trait,  des  matad.  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux, 
rédigé  par  Bouillaud,  p.  193,  Paris,  1824. 

(3)  Hope.  A  treatise  of  tlie  diseases  of  the  h  fart  and  gréai  vessels, 
3°  édit.,  p.  452,  London, 1839. 
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très  remarquable  que  Norman  Chevers  (1)  a  publié  sur  les 
maladies  de  l’artère  pulmonaire,  on  dût  trouver  des  rensei¬ 
gnements  détaillés  sur  l'insuffisance  des  valvules  de  ce  vais¬ 
seau;  il  n’en  est.  rien  cependant,  et  il  n’y  est  fait  mention  que 
des  malformations  de  l’artère  et  du  rétrécissement,  de  son  ori¬ 
fice,  Toutefois,  Norman  Chevers  a  relaté  un  des  premiers  cas 
d’insuffisance  de  l’artère  pulmonaire,  non  diagnostiqué,  il 
est  vrai  pendant  la  vie  ;  mais  il  l’a  inséré  dans  uu  travail  (2)  sur 
les  maladies  de  l’aorte,  antérieur  comme  date  à  celui  que  nous 
venons  de  signaler.  Dans  la  suite,  deux  faits  très  remarquables 
d’insuffisance  de  l'artère  pulmonaire  furent  publiés  par  Fre- 
richs  (3),  puis  par  Benedikt  (4);  la  môme  année  Walshe  con¬ 
sacre  une  étude  importante  aux  maladies  de  ce  vaisseau  (5) 
mais,  il  passe  sous  silence  les  cas  d’insuffisance  et  ne  s’occupe 
que  de  la  dilatation  simple  du  vaisseau. 

Plus  tard  encore,  Withley  (6)  puis  Kolisko  (7)  rapportent 
cinq  faits  cliniques  nouveaux,  et  Klob  (8)  réunit  les  travaux 
de  ses  devanciers  dans  une  revue  d’ensemble  sur  la  question . 
Cependant,  de  nouvelles  observations  se  succèdent,  publiées 


(1)  Norman  Chevers.  A  collect,  of  facts  illush'.  of  the  marbid. 
condit.  of  the  pulmon.  artery.  London  medic ,  Gaz.  Juillet  à  no¬ 
vembre,  1846 . 

(2)  Norman  Chevers.  Obs.  on  diseas.  of  the  orifice  and  valves  of 
the  aorta.  Guy’s  Hospit.  Reports,  t.  VII,  p.  387,  1842. 

(3)  Frerichs.  Insuffic.valvul.  art.  pul.  Wiener,  med.  Wochenschr., 
t.  III,  p.  817,  833,  1853. 

(4)  J.  Benedikt.  Ein  fait  von  insufficientia  valv.  semüun  art.pulm. 
Wiener  mediz.  Wochens.,  n°  35,  p.  547,  1854. 

(5)  Walshe.  A  pract.  treat.  on  the  dis.,  of  the  luxigs,  heart  and 
aorta ,  p.  786,  LonAoD,  1854,  2'  êdît. 

(6)  Withtey.  Diseases  of  the  pulm.  àrtery  and  its.  valves.  Guy' s 
Hospital  Reports,  3e  série,  t.  V,  p.  252,  18.58. 

(7)  Kolisko.  Insafficienz  der  pubmonal  arterien.  Iclappe..  Zeitst.  der 
K.  K.  gesellsch.  der  Aerzt.  zu  Wien.,  t.  XV,  p.  113,  1859. 

(8)  Julius  Klob.  Beitrage  zur  pathologie  der  pulmonal  arterien- 
klappen.  Medizinische  fahrbücher  Wien.,  t.  Il,  p.  101,  110,  1861. 
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par  Wahl  (1),  Vast  (2),  Stokes  (3),  Wilks  (4),  et  Décornière  (5;; 
Rosenstein  (6),  plus  tard,  consacre  à  l’affection  un  court  cha¬ 
pitre.  Dans  les  années  qui  suivent  nous  relevons  les  2  cas 
très  intéressants  de  Morison  (7)  et  de  Bamberger  (8)  et  une 
brève  mention  de  Powell  (9).  Un  peu  plus  tard,  Vimont  (10) 
dans  une  bonne  thèse  inaugurale,  rassemble  des  faits  épars 
et  leur  consacre  une  courte,  mais  intéressante  étude. 

La  maladie  entre  ainsi  peu  àpeu  dans  le  domaine  clinique, 
et  des  cas  nouveaux  sont  observés  par  Mader  (11),  Litten  (12), 
W  eckerlé  (13),  et  par  C.  Paul  (14).  Ils  sont  suivis  de  près  par 


(1)  Wahl.Pelersburg.  Med.  Zeischrift.,  t.  I,  p.  359,  1861. 

(2)  Yast.  De  l'Endocardite  ulcéreuse,  th.  inaugurale,  n°  199,  p.  53, 
Paris,  1864. 

(3)  Stokes.  Trait,  des  malad.  du  cœur  et  de  l'aorte.  Traduction 
française  Sénac,  p.  167  et  170.  Paris,  1864. 

(4)  Wilks.  Destruct.  of  lhepulmon.  valves  ;  in  Transact.of  the  Pa- 
tholog.  Soc.,  London,  t.  VIII,  p.  121,  1857 ;  et  Entire  loss  of  tioo  of 
the  pulm.  valv.;  eod.  loc.,  t.  XVI,  p.  74, 1865. 

(5)  Décornière.  Essai  sur  l'endocardite  puerpérale,  th.  Paris, 
n°  185,  p.  32,  1869. 

(6)  Rosenstein.  Ziemssen's  Handbuch  der speciellen  Patliolog .und 
Therap.  t.  VI,  p.  141,  1876. 

(7)  Morison.  Transact.  of  the  path.  sociel.  of  London,  t.  XXVII, 
p.  83,  1876. 

(8)  Bamberger.  Ein-fallvon  insufficienz  clerpulm.  arlerienklapp , 
Wiener  meclizinische  Presse,  p.  2,  t.  XVII,  1876. 

(9)  Douglas  Powell.  Diseas.  of  the  pulm.  art.  A  System  of  medi- 
cine,  edited  by  Reynolds,  t.  V,  p.  124,1879. 

(10)  Vimont.  Etude  sur  les  souffles  du  rétrécissement  et  de  l’insuf- 
fls.de  l’art,  pulm.,  th.  Paris,  n°  38,  p.  34,  1882. 

(11)  Mader.  Insuffle,  der  valv.  pulm.  Bericht.  der  K. K.  Kranhen. 
Budolph.  Stifiung,  in  Wien,  p.  359,  1881  et  1882. 

(12)  Litten.  Soc.  demed.  interne,  28  décembre  1886,  Berlin. 

(13)  Weckerlé.  Münchener  medicinische  Wochenschrift, t.  XXXIII, 
p.  563,  582,  608,  622,  636;  1886. 

(14)  G.  Paul.  Diagn.  et  trait,  des  malad.  de  cœur,  p.  395,  Paris, 
1883  ;  la  première  observât,  date  de  1872. 
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ceux  de  Grawitz  (1)  et  de  Hischmann  (2).  Plus  récemment, 
enfin,  une  très  curieuse  observation,  contrôlée  par  M.  le  pro¬ 
fesseur  Potain,  a  ôté  publiée  par  Dupré  (3),  qui  l’a  fait  suivre 
de  très  judicieuses  remarques. 

A  ces  différents  faits  cliniques,  dont  nous  n’avons  cité  que 
les  principaux,  nous  joindrons  2  cas  personnels  et  inédits, 
observés,  le  premier  chez  un  nouveau-né  dans  le  service  de 
Parrot,  à  l’hospice  des  Enfants- Assistés,  le  second,  chez  un 
adulte,  à  l’hôpital  Saint-Antoine. 

L’histoire  de  l’insuffisance  de  l’artère  pulmonaire,  que  nous 
nous  proposons  d’esquisser  rapidement,  repose  sur  58  obser¬ 
vations,  réunies  dans  ce  travail  :  43  d’entre  elles  ont  été  sui¬ 
vies  d’autopsies  justificatives,  8  sont  des  observations  exclu¬ 
sivement  cliniques,  enfin  les  7  dernières  sont  de  simples 
indications  bibliographiques,  sans  qu’il  nous  ait  été  possible  de 
recourir  aux  sources  mêmes,  pour  les  compléter  dans  leurs 
détails. 

Les  51  observations  détaillées,  n’offrent  pas  toutes  la  même 
valeur  scientifique,  et  plusieurs  d’entre  elles  sont  décrites 
incomplètement,  ou  présentent  des  conclusions  discutables. 
Mais  en  tenant  compte  seulement  des  meilleures  observations, 
il  reste  un  groupe  encore  nombreux  de  cas,  rigoureusement 
étudiés,  capables  de  servir  de  base  aux  considérations  qui 
vont  suivre. 

Anatomie  pathologique.  —  L’insuffisance  des  valvules  de 
l’artère  pulmonaire  résulte  de  différentes  conditions  anato¬ 
miques  que  nous  allons  passer  en  revue  avec  quelque  détail. 

A.  Lésions  valvulaires.  —  1°  Lésions  congénitales.  — 
a)  Variations  dans  le  nombre  des  valvules.  Le  nombre  des  val¬ 
vules  sigmoïdes  de  l’artère  pulmonaire,  peut  varier  de  deux 


(1)  Grawitz.  Arch.  fur  patholog.  andphysiolog.,  t.CX,p.  426, 1887. 

(2)  Hischmann. Endoc.  des  valu. dé  l’art,  pulm.  ;  Insuffisance ,  etc.; 
Bullet.Soc.  clinique ,  t.  XII,  p.89,  1888,  Paris. 

(3)  Dupré.  Rev,  mens,  des  malad.  de  l'enfance,  t.  VII,  p.  145  et 
193,  1889. 
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façons  ;  ou  bien  il  dépasse  le  nombre  normal,  ou  bien  il  lui 
est  inférieur;  ce  dernier  cas  est  le  plus  fréquent.  Dans  trois 
cas,  l’orifice  pulmonaire  n’était  obturé  que  par  deux  sigmoïdes 
(Lambl,  Litten,  Grawitz)  ;  pour  le  dernier,  un  des  plus  nets 
dans  l’espèce,  il  est  dit  que  «  deux  valvules  occupent  le  tiers 
antérieur  et  le  tiers  postérieur  de  la  lumière  du  vaisseau, 
alors  que  le  tiers  moyen  ne  présente  aucune  trace  appréciable 
de  valvule,  mais  simplement  une  paroi  lisse,  jaune  et  bril¬ 
lante.  »  Les  deux  valvules  sont  transparentes,  lisses,  et  se 
meuvent  librement.  L’auteur  insiste  encore  sur  ce  point,  qui 
montre  bien  que,  dans  ce  cas,  tout  processus  phlegmasique 
ne  peut  être  invoqué  dans  la  production  de  l’insuffisance, 
qu’il  «  n’existe  aucune  trace  d’endocardite.  » 

Une  fois  seulement,  l’orifice  pulmonaire  était  fermé  par 
quatre  valvules  (Kolisko),  mais  «  la  postérieure  était  beaucoup 
plus  petite  que  les  trois  autres  » . 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  intéressant  de  relever  que  ces 
diverses  altérations  congénitales  sont  rarement  isolées  ;  très 
souvent,  elles  coïncident  avec  d’autres  malformations,  de 
même  origine,  par  exemple,  une  communication  interventri¬ 
culaire,  comme  dans  les  deux  faits  de  Lambl  et  de  Litten  (1). 

(1)  Les  variations  dans  le  nombre  des  valvules  sigmoïdes  de  l’artère 
pulmonaire,  n’entraînent  point,  cependant,  avec  elles  une  insuffisance 
valvulaire  inévitable;  il  existe  dans  la  science  un  assez  grand  nombre 
de  faits,  très  démonstratifs  à  cet  égard.  Sandifort,  1805  (in  Kreysig. 
Die  Rrankheit  des  herzens,  p.  819,  Berlin,  1814-1816  ;  Duret  (1816); 
Landouzy  (Bullet.  Soc.  Anat.,  p.  165,  1838);  Graves  (in  Norman 
Chevers.  London  medic.  Gazette,  1846-1847)  ;  Rauchfuss  ( Petersb . 
med.  Zeitschr.,  1864)  ;  Peaeoek  {On  malform.  of  the  hitman  heart., 
p.  43,  London,  1866);  Rokitansky  ; Die  Defect.  der  Schweidewande 
des  herzens,  1875);  fi.  Martin  ( Progrès  médical,  p.  9 il,  1877); 
Mackensie  ( Two  cases  of  cong.  malf.  of  the  heart,  Patholog. 
Transact.,  1880)  ;  Buhl  (1880)  ;  Martinotti  et  Sperino  (1884),  etc.,  ont 
rapporté  des  observations,  dans  lesquelles  l’orifice  de  l'artère  pulmo¬ 
naire  n’était  muni  que  de  deux  valvules  parfaitement  suffisantes  pour 
le  fermer. 

D’un  autre  côté,  J.  Dilg  [Arch.  f.  Patholog.  Anat.  und  Physiolog., 
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b)  Malformations  valvulaires.  L’insuffisance  pulmonaire 
peut  être  produite  encore  par  des  malformations  congénitales, 
portant  sur  une  ou  plusieurs  valvules  elles-mêmes  :  atrophie, 
brièveté,  difformités,  etc.  Nous  en  avons  rencontré  un  cas 
curieux  à  l’autopsie  d’une  petite  fille  de  3  mois  et  demi;  deux 
valvules  étaient  normales,  mais  la  troisième,  très  petite,  rudi¬ 
mentaire,  permettait  manifestement  le  reflux  dans  le  ventri¬ 
cule  droit,  du  liquide,  versé  expérimentalement  dans  l’artère 
pulmonaire. 

Bouillaud  [Trait. clin. des  malad.  du  cœur, X. 11,  p.  273,2elédit., 
1841)  arapporté  l’observation  extrêmement  intéressante,  d’une 
malade  chez  laquelle  l’orifice  de  l’artère  pulmonaire,  n’était 
obturé  que  par  une  cloison  horizontale,  percée,  à  son  centre, 
d’une  Ouverture  de  0,006  millimètres  parfaitement  circulaire. 
Cette  sorte  d’hymen,  offrait  sur  sa  convexité  trois  petits  replis 
ou  brides.  Cette  malade  souffrait,  depuis  l’enfance,  d’une 
dyspnée  extrêmement  vive  après  le  moindre  effort,  et  présen¬ 
tait  de  la  cyanose  de  la  face.  Malgré  cette  difformité  et,  en 
plus,  la  persistance  complète  du  trou  de  Botal,  cette  malade 
mourut  dans  un  âge  avancé. 


t.  XCI,  p.  242, 1883}  a  recueilli  24  faits  empruntés  surlout  à  Thomp¬ 
son  (1843),  Norman  Ghevers  (1847),  Peacock  (1866),  Duckworth  (1867), 
Pott  (1878),  Bruninghausen  (1882),  etc.,  dans  lesquels  on  relève  la 
présence  de  quatre  valvules  à  l’orifice  pulmonaire.  A  ces  cas,  nous 
aurions  à  joindre  d’autres  faits,  non  cités  par  Dilg,  tels  que  ceux  de 
Mec.kel,  de  Gueneau  de  Mussy  (1835),  Jenner  (1851),  Taruffi  (1875), 
Wilson  (1877),  Osler  (1881),  etc.  Dans  tous  ces  cas,  il  n’existait  point 
d’insuffisance. 

Citons  encore  deux  observations  curieuses  empruntées  à  Todd  et  à 
Eeacook,  de  cinq  valvules  semi-lunaires  de  l’artère  pulmonah'e,  sans 
traces  d’insuffisance. 

Les  faits  que  nous  venons  de  résumer,  modifient  sensiblement  le 
jugement  trop  absolu  de  Cruveilhier  [Trait.  d'Anat.  descripU, 
■4°  édit.,  t.  III,  p.  13,  1867),  qui  regardait  comme  une  extrême  rareté 
«  les  anomalies  dans  le  nombre  des  valvules  sigmoïdes  de  l’artère 
pulmonaire,  soit  en  plus,  soit  en  moins  ». 
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2°  Etat  fenêtre.  —  L’état  fenêtré,  ou  réticulé  des  valvules, 
se  rencontre  dans  quelques  cas  d’insuffisance  de  l’artère 
pulmonaire.  Cette  altération,  qui  n'est  autre  chose  que  l'état 
criblé,  signalépar  Bizot,  est  caractérisée  par  un  amincissement 
extrême  des  replis  valvulaires,  avec  rupture  partielle  des 
tissus,  produisant  de  véritables  petits  pertuis,  ou  même  de 
légères  pertes  de  substance  intravalvulaire.  Norman  Ghevers 
regarde  cette  disposition  comme  congénitale  ;  cela  est  possible 
pour  quelques  cas,  mais  non  pour  tous.  Son  rôle  dans  le  mé¬ 
canisme  de  l’insuffisance  a  été  fort  discuté  ;  Bamberger 
déclare  nettement  que  l’état  criblé,  par  sa  localisation  presque 
exclusive  sur  le  bord  libre  des  valvules,  est  incapable  d’en¬ 
traîner  l’insuffisance  de  ces  replis,  parce  que  les  valvules  se 
juxtaposent,  non  par  leurs  bords,  mais  par  leurs  faces.  Cette 
assertion  est  beaucoup  trop  exclusive. 

Le  professeur  Peter  [Trait,  clin,  des  malad.  du  cœur,  p.  508, 
Paris,  1883),  tout  en  reconnaissant  la  rareté  des  faits  obser¬ 
vés,  admet,  parmi  les  causes  d’insuffisance  aortique,  l’état 
réticulé  des  sigmoïdes;  Banks  ( Dublin  hospït.  Gaz.,  n°  3, 
1857)  en  a  vu  un  exemple  curieux,  et,  plus  récemment,  Mau¬ 
rice  Raynaud,  en  1887,  en  a  observé,  à  l’Hôtel-Dieu,  un  cas 
absolument  démonstratif  chez  un  homme  de  39  ans.  Durant 
la  vie,  on  avait  noté  tous  les  signes  cliniques  d’une  insuffi¬ 
sance  aortique,  et,  à  l’autopsie,  on  trouva  que  les  valves  aor¬ 
tiques  étaient  criblées  de  petits  pertuis.  Le  même  auteur 
déclare,  qu’il  a  rencontré  quelquefois  cette  même  disposition 
sur  la  valvule  mitrale. 

L’état  fenêtré  des  valvules,  capable  de  produire  l’insuffi¬ 
sance  aortique  et  peut-être  aussi  celle  de  la  valvule  bicuspide, 
doit-il  être  également  compté  parmi  les  causes  d’insuffisance 
de  l’artère  pulmonaire?  Cela  serait  possible,  si  l’on  s’en  rap¬ 
porte  aux  observations  de  Bristowe  et  de  Starr,  qui  signalent 
cette  altération.  Malheureusement,  la  relation  de  Starr  est 
trop  incomplète,  pour  entraîner  d’emblée  la  conviction  du 
lecteur;  d’autre  part,  le  cas  de  Bristowe  est  complexe,  car, 
en  plus  de  l’état  réticulé  des  valvules,  on  nota  un  élargisse¬ 
ment  de  l’orifice  pulmonaire  avec  allongement  extrême  des 
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valvules,  conditions  anatomiques  capables,  à  elles  seules, 
d’entraîner  l’insuffisance  de  l’artère  pulmonaire. 

3°  Endocardite  valvulaire.  —  Elle  constitue  la  cause  la  plus 
habituelle  de  l'insuffisance  des  sigmoïdes  de  l’artère  pulmo¬ 
naire.  Les  lésions  qu’elle  engendre  sont  complexes,  plus  ou 
moins  étendues,  affectant  quelquefois  des  caractères  morpho¬ 
logiques  différents,  sur  chacun  des  replis  valvulaires.  Bien 
plus,  on  a  constaté  parfois-  l’intégrité  absolue  d’une  ou  de 
deux  valvules,  alors  que,  sur  le  repli  voisin,  le  processus 
morbide  a  pu  parvenir  à  son  degré  extrême,  c’est-à-dire  à  la 
destruction  totale.  Chez  un  malade  de  Wilks,  par  exemple, 
une  sigmoïde  reste  intacte,  la  seconde,  détruite  en  partie,  est 
représentée  par  des  lambeaux  membraneux  flottants,  la  der¬ 
nière,  enfin,  a  disparu  et  ne  présente,  comme  dernier  vestige, 
qu’un  tractus  extrêmement  mince.  A  l’autopsie  d’un  homme 
de  46  ans,  observé  par  Grawitz,  deux  valvules  étaient  entiè¬ 
rement  saines,  la  troisième,  immobilisée  et  épaissie,  était 
adhérente  à  la  paroi  du  vaisseau.  Cette  diversité  de  lésions 
sur  le  même  appareil  valvulaire  n’a  rien  de  spécial  à  l’artère 
pulmonaire  ;  on  la  retrouve,  en  effet,  dans  les  maladies  du 
cœur  gauche. 

Lésions  proliférantes.  Elles  peuvent  consister  en  un  sim¬ 
ple  épaississement  des  lames  valvulaires  (Flechter),  mais  il 
est  rare  que  l’altération  en  reste  à  ce  premier  stade.  Le  plus 
souvent,  les  replis  sigmoïdiens  deviennent  opaques,  durs, 
rigides,  raccornis,  d’une  résistance  cartilagineuse  (Benedikt, 
Dietl)  ;  ils  perdent  ainsi  leur  souplesse,  se  rétractent  et  fu¬ 
sionnent  entre  eux,  pour  former  une  sorte  de  bourrelet  sclé¬ 
reux,  qui  rétrécit  l’oriflce  pulmonaire,  mais,  de  plus,  circons¬ 
crit  un  pertuis  béant  par  où  le  sang  reflue,  à  chaque  diastole, 
de  l’artère  dans  le  ventricule  droit  (Stokes).  D’autrefois,  les 
adhérences  en  forme  de  brides,  s’établissent  entre  les  valvules 
altérées  et  la  paroi  artérielle  (Wickham  Legg).  Cette  disposi¬ 
tion  a  été  relevée  encore  dans  une  observation  très  remar¬ 
quable  due  à  Frerichs  ;  dans  ce  cas,  les  bords  libres  des  nids 
de  pigeon  valvulaires,  étaient  presque  entièrement  unis  à  la 
T. 167  42 
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paroi  artérielle,  jusqu’à  leur  partie  moyenne,  en  sorte  que 
les  valvules  formaient  comme  un  véritable  diaphragme,  percé 
seulement  à  son  centre,  d’une  petite  ouverture  limitée  par 
une  couronne  de  saillies  mamelonnées,  polypeuses.  Dans  un 
fait  de  Withley,  il  existait,  entre  deux  valvules,  une  poche 
constituant  une  quatrième  valvule,  offrant  presque  un'  quart 
du  volume  normal.  Elle  résultait  probablement  de  l’adhérence 
inflammatoire  de  l’une  des  valvules  à  son  sinus. 

Dans  d’autres  circonstances,  les  valvules  sigmoïdes  de  l’ar- 
.  tère  pulmonaire,  sont  infiltrées  par  des  masses  végétantes 
agglomérées  (Cattani),  du  volume  d’un  pois  et  de  coloration 
argentée  (Eichorst),  ou  bien  ce  sont  des  excroissances  dures, 
crétacées,  véritables  petits  papillomes  (Bariô),  des  plaques 
inégales,  gaufrées,  rugueuses  comme  des  croûtes  de  pain 
(Goupland).  Dans  d’autres  circonstances,  ce  sont  des  végéta¬ 
tions  en  forme  de  choux-fleurs  ou  de  petits  mamelons  iné¬ 
gaux,  festonnés  en  crêtes  de  coq  (Bamberger) . 

Les  tumeurs  végétantes  acquièrent  parfois  un  développe¬ 
ment  extraordinaire,  au  point  de  ressembler  à  de  véritables 
polypes  ;  dans  un  cas  décrit  par  Morison,  la  valve  médiane 
était  englobée  dans  un  amas  énorme  de  végétations,  formant 
une  masse  pédiculée  en  forme  de  poire,  qui  pendait  à  angle 
droit  sur  sa  tige  et  pénétrait  dans  l’intérieur  même  de  l’artère 
pulmonaire.  Cette  disposition  bizarre  s’opposait,  en  partie,  à 
la  régurgitation  sanguine,  durant  la  diastole  ventriculaire. 

Anévrysmes  valvulaires.  Ce  sont  des  altérations  assez  rares 
dans  les  cardiopathies;  on  les  rencontre  surtout  sur  la  val¬ 
vule  mitrale,  un  peu  plus  rarement  sur  les  sigmoïdes  aor¬ 
tiques.  C’est  à  tort  qu’on  a  prétendu  qu’ils  n’existaient  que 
dans  le  cœur  gauche  ;  nous  en  avons  trouvé  trois  cas  des 
plus  nets,  observés  sur  les  valvules  semi-lunaires  de  l’artère 
pulmonaire.  Foster  a  noté,  à  l’autopsie  d’une  jeune  femme  de 
25  ans,  que  les  sigmoïdes  de  l’artère  pulmonaire  épaissies, 
étaient  insuffisantes;  mais,  alors  que  l’une  d’elles  était  con¬ 
tractée  et  comme  ratatinée,  une  autre,  au  contraire,  très  élar¬ 
gie  et  creusée  comme  un  nid  d’hirondelle,  formait  une  sorte 
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de  poche  béante  dont  l’ouverture  regardait  vers  l’artère  pul¬ 
monaire.  Cette  poche  anévrysmale  résultait  de  la  dilatation 
partielle  d’une  valvule  sigmoïde,  dont  le  tissu  ramolli  avait 
perdu  sa  résistance,  et  s’était  laissé  distendre  pa>  le  courant 
sanguin.  Mais  le  travail  morbide  ne  se  borne  pas  toujours  à 
une  simple  distension,  le  tissu  de  la  valvule,  très  aminci, 
s’ulcère  et  se  perfore  ;  c’est  ce  qui  arriva  dans  le  cas  de  Wec- 
kerle,  où  l’une  des  valvules  présentait,  au  fond  d’un  ané¬ 
vrysme,  une  ulcération  en  forme  -d’écuelle,  avec  des  bords 
■  épaissis  et  garnis  d’excroissances. 

Ces  anévrysmes  valvulaires,  peuvent  aboutir  en  dernière 
analyse,  à  la  destruction  plus  ou  moins  complète  du  tissu  val¬ 
vulaire,  par  usure  ou  par  dégénérescence  et  fonte  granulo- 
graisseuse;  on  peut  alors  retrouver  au  milieu  du  magma 
dégénéré,  ou  sur  les  bords  de  l’ulcération  qui  lui  fait  suite,  la 
présence  de  microorganismes  parasitaires,  pathogènes  de 
l’endocardite  valvulaire.  Un  des  cas  les  plus  nets  est  celui 
rapporté  dans  le  Münchener  Medicinische  Wochenschrift  de 
1886,  où  l’examen  bactériologique  montra  la  présence,  dans 
les  débris  anévrysmaux  des  valvules  de  l’artère  pulmonaire, 
et  même  dans  la  musculature  du  cœur,  de  micrococci  tantôt 
isolés,  tantôt  groupés  en  amas,  en  îlots,  en  cbaînettes. 

Lésions  ulcéreuses.  Le  premier  degré  de  ces  altérations 
consiste  en  des  pertes  de  substance  plus  ou  moins  étendues, 
localisées,  de  préférence,  au  bord  libre  des  valvules,  inégale¬ 
ment  entamé  par  des  déchirures  irrégulières  (Langer),  du 
déchiqueté  profondément.  Mais  le  processus  ulcératif  peu 
envahir  toute  l’épaisseur  du  repli  valvulaire,  qui  se  ramollit, 
se  désagrège  et  laisse  à  sa  place  des  ulcérations  à  bords 
inégaux  et  végétants.  Le  travail  morbide  est  ici  le  même 
que  dans  les  cas  d’anévrysmes  valvulaires  terminés  par  ulcé¬ 
ration,  c’est-à-dire  que  les  lésions  endocardiques  subissent 
une  dégénérescence  graisseuse  avec  régression  ulcérative; 
dans  quelques  cas,  l’ulcération  valvulaire  avait  succédé  à  une 
plaque  gangréneuse  (Flogell). 

Les  -perforations  succèdent  assez  souvent  aux  lésions  ulcé¬ 
reuses  ;  on  les  rencontre  parfois,  comme  dans  un  cas  de 
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Morison,  plus  ou  moins  cachées  au  milieu  d’énormes  masses 
végétantes.  Dans  l’observation  signalée  par  Yast,  une  ulcéra¬ 
tion  de  4  millimètres  de  long  sur  2  millimètres  de  large,  occu¬ 
pait  le  centre  même  d’une  des  valves  sigmoïdes.  Il  en  est  de 
même  dans  le  fait  si  curieux  relaté  par  Bamberger  ;  à  la  partie 
centrale  de  la  valvule  semi-lunaire  du  côté  droit,  dit-il,  on 
trouva  une  lacune  de  la  dimension  d’un  haricot,  et  ses  rebords 
«  étaient  surmontés  d’excroissances  blanchâtres  d’un  centi¬ 
mètre  de  long,  pectinées  et  rugueuses  ». 

Le  dernier  degré  de  ce  travail  ulcératif  aboutit  à  la  destruc¬ 
tion  plus  ou  moins  complète  des  replis  valvulaires  ;  nous  en 
pouvons  fournir  plusieurs  exemples.  Dans  un  cas  de  Dietl,  il 
y  avait  seulement  destruction  partielle;  à  l’autopsie  d’une 
jeune  femme  de  22  ans,  enlevée  par  une  endocardite  infec¬ 
tieuse,  d’origine  puerpérale,  Décornière  note  que  deux  valvules 
avaient  presque  totalement  disparu;  dans  le  fait  remarquable 
de  Norman  Chevers,iln’  «  existait  aucune  trace  des  poches  en 
nids  de  pigeon,  et  on  ne  trouvait  à  leur  place  que  quelques 
débris  filamenteux,  appendus  au  niveau  du  point  d'insertion 
normal  ». 

Rappelons  encore  que  Withley,  dans  deux  faits  observés 
chez  des  jeunes  filles  de  11  et  de  19  ans,  a  relevé,  dans  le  pre¬ 
mier  cas,  «  que  les  valvules  semi-lunaires  avaient  entière¬ 
ment  disparu;  »  dans  le  second,  qu’il  n’existait  que  des  ves¬ 
tiges  des  valves  de  l’artère  pulmonaire,  deux  d’entre  elles 
étaient  remplacées  par  une  masse  sanguinolente  et  fibrineuse. 
Enfin,  en  pratiquant  l’autopsie  d’une  femme  de  40  ans,  Church 
trouva  les  sigmoïdes  remplacées  par  de  simples  linéaments 
déchiquetés. 

Ruptures  valvulaires.  Quelques  cas  rares  d’insuffisance 
de  l’artère  pulmonaire  sont  liés  à  des  ruptures  des  replis 
sigmoïdiens  ;  le  cas  le  plus  intéressant  et  le  plus  net  à  cet 
égard  a  été  publié  par  Martin  Bernhardt.  Au  point  de  vue 
clinique,  il  se  traduisait  par  un  souffle  diastolique  à  la  base 
du  cœur  et,  à  l’autopsie,  on  trouva  les  valvules  insuffisantes, 
rompues,  et  pendant,  de  chaque  côté,  sous  forme  de  lambeaux 
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flottants  recouverts  de  dépôts  blanchâtres.  Dans  un  cas  d’en¬ 
docardite  aiguë,  Wahl  trouva  deux  sigmoïdes  altérées  par  un 
processus  inflammatoire  récent,  la  troisième  était  rompue  et 
représentée  par  un  lambeau  de  5  millimètres  de  large  et  flot¬ 
tant  librement,  par  une  extrémité,  dans  la  cavité  ventriculaire. 
Cette  lésion  avait  donné  lieu  à  une  dyspnée  intense  et  à  des 
palpitations  fort  vives  ;  elle  s’accusait,  à  l’auscultation,  par  un 
double  bruit  de  scie  à  la  base  du  cœur,  avec  maximum  au 
niveau  de  l’émergence  de  l’artère  pulmonaire .  Chez  un  troi¬ 
sième  malade,  enfin,  alcoolique  et  rhumatisant,  deux  sig¬ 
moïdes  étaient  rompues,  et  ne  laissaient  comme  vestiges  que 
de  minces  bandelettes  pendantes  dans  le  ventricule  droit. 

Dans  un  mémoire,  où  nous  avons  étudié  cliniquement,  et 
au  point  de  vue  expérimental,  les  ruptures  valvulaires  du 
cœur  (1),  nous  avons  montré  que  celles-ci,  lorsqu’on  ne  peut 
les  rattacher  à  un  traumatisme,  reconnaissent  souvent,  comme 
cause  occasionnelle,  un  effort  violent.  Cette  pathogénie 
pourrait  être  invoquée  dans  l’observation  de  Bernhardt;  il 
s’agissait,  en  effet,  d’un  malade  atteint  de  pneumonie  aiguë, 
et,  sous  l’influence  d’efforts  de  toux  violents  et  répétés,  les 
sigmoïdes  de  l’artère  pulmonaire,  sans  doute  déjà  altérées 
antérieurement,  ont  pu  se  rompre  et  produire  consécutive¬ 
ment  une  insuffisance  de  l’artère  pulmonaire. 

Norman  Chevers,  dans  un  cas  où  le  malade  mourut  de 
pneumonie  grise,  et  présentait  un  énorme  coagulum  dans  les 
branches  de  l’artère  pulmonaire,  est  d’avis  que  le  mécanisme  de 
la  rupture  des  valvules,  s’explique  par  l’effort  permanent  que 
doivent  soutenir  celles-ci  pour  lutter,  d’une  part,  contre  l’obs¬ 
tacle  qui  réside  dans  le  système  de  l’artère  pulmonaire  par  le 
fait  de  la  pneumonie,  d’autre  part,  contre  l’obstruction  des 
principales  branches  artérielles  par  le  coagulum. 

Cette  pathogénie  des  ruptures  spontanées  des  valvules,  sous 
l’influence  des  efforts  de  toux,  avait  déjà  été  proposée  d’ail- 


(l)  E.  Barié.  Rech.  cliniq.  et  expériment.  sur  les  ruptures  valvu¬ 
laires  du  cœur.  Revue  de  médecine,  p.  132  et  suiv.,  1881. 
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leurs,  il  y  a  plus  de  soixante  ans,  par  Berlin  pour  un  cas 
de  rupture  de  la  tricuspide  dans  le  cours  d’une  tuberculose 
pulmonaire  (1). 

B.  Lésions  de  l’artère  pulmonaire.  —  On  ne  saurait 
admettre  aujourd’hui,  qu’il  n’existe  pas  d’exemple  d’insuffi¬ 
sance  pure  de  l’artère  pulmonaire,  ainsi  que  quelques  auteurs 
l’ont  avancé;  des  recherches  bibliographiques  plus  complètes, 
la  connaissance  de  cas  nouveaux  plus  récemment  observés, 
montrent  que  les  faits,  quoique  exceptionnels,  ne  sont  pas 
d’une  rareté  excessive.  Toutefois,  il  est  incontestable  que 
l’insuffisance  est  fréquemment  accompagnée  d’un  rétrécisse¬ 
ment  de  l'orifice  de  V artère  pulmonaire.  Sur  43  observations, 
contrôlées  par  l’examen  anatomique  à  l’amphithéâtre,  23, 
c’est-à-dire  plus  de  la  moitié,  présentaient  à  la  fois  une  sténose 
orificielle  et  une  insuffisance  valvulaire. 

D’un  autre  côté,  de  même  qu’il  est  fréquent  de  rencontrer 
dans  l’insuffisance  aortique  une  dilatation  plus  ou  moins 
marquée  de  l’aorte,  de  même  la  dilatation  de  l'artère  pulmo¬ 
naire  accompagne  souvent  l’insuffisance  de  ses  valvules;  nous 
l’avons  relevée  dans  9  observations.  Tantôt,  il  s’agit  d’une 
simple  augmentation  dans  le  calibre  de  l’artère  (Bamberger, 
Morison),  tantôt,  l’ectasie  est  considérable  mais  n’intéresse 
que  le  tronc  du  vaisseau  (Kolisko,  Foster)  ;  parfois  enfin,  la 
dilatation  occupe  le  tronc  artériel,  ses  deux  branches  de  divi¬ 
sion,  et  s’étend  même  jusqu’aux  petits  rameaux,  lesquels, 
dilatés,  et  épaissis  dans  leursparois,  sont,  à  la  coupe,  «  beau¬ 
coup  plus  manifestes  et  saillants  que  les  tuyaux  bronchiques 
eux-mêmes  (Bristowe).  »  Dans  l’observation  de  Coupland,  la 
dilatation  était  telle,  que  le  tronc  principal  admettait  facile¬ 
ment  l’introduction  des  doigts  et  du  pouce,  jusqu’au  milieu 
des  phalanges. 


(1)  W.  Eegus  a  observé  sur  lui-même  (voir  obs.  47)  des  troubles 
cardiaques  graves  qu'il  rapporte  à  une  insuffisance  de  l’artère  pul¬ 
monaire.  La  brusquerie  du  début  permettrait  de  supposer  qu’elle  est 
due  à  une  rupture  soudaine  des  valvules  sigmoïdes. 
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Le  mécanisme  qui  préside  à  cette  dilatation,  ne  s’éloigne 
pas  sensiblement  de  celui  qui  a  été  proposé  pour  expliquer 
l’ectasie  de  l’aorte.  Sous  l’influence  de  l’hypertrophie  du  ven¬ 
tricule  gauche,  l’aorte  se  trouve  distendue  à  chaque  systole 
par  le  flot  du  liquide  sanguin  projeté  par  le  ventricule,  et  à 
cette  dilatation  brusque,  succède  un  affaissement  rapide  au 
moment  du  reflux  delà  colonne  sanguine  pendant  la  diastole. 
Ces  mouvements  al  ternatifs  et  incessants,  flnissent  par  altérer 
profondément  la  paroi  artérielle,  qui  perd  son  élasticité  et 
reste  peu  à  peu  dans  un  état  de  distension  permanente.  Cette 
pathogénie  est  acceptable  également  pour  l’insuffisance  de 
l’artère  pulmonaire,  qui  s’accompagne  presque  toujours  d’une 
augmentation  de  volume  du  ventricule  droit.  Cependant  celle- 
ci  n’est  pas  le  facteur  unique  de  la  dilatation  de  l’artère,  et  on 
peut  admettre  encore  qu’une  même  influence  morbide  :  rhu¬ 
matisme,  artérite,  athérome,  etc.,  frappe  à  la  fois  la  paroi  val¬ 
vulaire  et  les  parois  de  l’artère  dont  elle  entraîne  la  dégéné¬ 
rescence.  L’étude  attentive  des  détails  d’autopsie  confirme' 
pleinement  cette  manière  de  voir,,  car  on  remarquera  que  leS' 
observations  avec  désorganisation  profonde  des  parois  du 
tronc  et  des  branches  de  l’artère  pulmonaire,  sont  également 
celles  où  la  dilatation  de  ces  vaisseaux  est  le  plus  prononcée. 

La  dilatation  simple  de  l’artère  pulmonaire  et  de  son  anneau 
d’insertion,  peut-elle  engendrer  à  elle  seule,  une  insuffisance 
valvulaire  ?  Gouraud  (1)  a  essayé  d’établir  cette  théorie,  qu’il 
appuie  des  raisons  suivantes.  A  la  suite  de  certaines  maladies 
du  poumon,  telles  que  la  bronchite  chronique  et  l’emphysème,, 
il  se  produit  une  gêne  circulatoire  notable,,  avec  stase,  dans 
l’artère  pulmonaire,  laquelle  distendue  incessamment,  ne 
tarde  point  à  se  dilater  ainsi  quel’anneau  fibreux  sur  lequel 
elle  s’implante.  D’un  autre  côté,  àla  suite  de  l’hypertrophie  du 
ventricule  «  l’infundibulum  du.  ventricule  droit  se  dilate  outre 
mesure,  sa  partie  supérieure,  en  s’évasant,  aura,  à  un  instant 


(1)  Gouraud.  De  l’infi.  pathogén.  des  malad.  pulm.  sur  le  cœur 
droit  ;  chapitre  :  De  Vinsuffn,  relut,  des  valu.  sigm.  de  l'art,  pulm 
Th.  Paris,  p.  45,  u°  1. 1865.. 
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donné,  une  action  distensive  sur  l’anneau  fibreux  de  l’orifice 
pulmonaire,  et  les  valvules,  qui,  de  leur  côté,  conservent  leur 
dimension  normale,  devront  nécessairement  au  moment  de  la 
diastole  ventriculaire  laisser  un  espace  libre  entre  leurs  som¬ 
mets  plus  ou  moins  écartés  »,  et  ainsi  sera  constituée  une 
insuffisance  des  valvules  de  l’artère  pulmonaire. 

L’observation  rapportée  par  Stokes,  dans  laquelle  il  a  soin 
d’indiquer  que  si  la  circonférence  de  l’artère  pulmonaire  est 
très  élargie,  les  valvules  sigmoïdes  sont  saines,  est  un  curieux 
exemple  de  cette  variété  anatomique.  Chez  plusieurs  emphysé¬ 
mateux,  le  même  auteur  aurait  trouvé  encore  cette  dilatation 
de  l'artère,  mais  elle  ne  s’accompagnait,  dit-il,  d’aucun  phé¬ 
nomène  inusité.  Kolisko,  dans  la  remarquable  observation 
qu’il  a  publiée,  note  que  l’infundibulum  est  très  large  ainsi 
que  l’artère  pulmonaire,  et  il  termine  par  celte  déclara¬ 
tion  fort  nette  :  l’augmentation  de  pression  de  l’artère  pulmo 
naire  avait  évidemment  amené  une  insuffisance  par  dilatation 
excessive  de  l’artère  et  de  l’infundibulum.  Malgré  la  précision 
des  détails,  ce  fait  est  cependant  discutable,  et  l’insuffisance 
pourrait  bien  reconnaître  pour  cause  principale,  même  en 
dehors  de  toute  dilatation  de  l’anneau,  la  présence  de  quatre 
valvules  sigmoïdes,  dont  l’une  était  fort  petite  et  peut-être 
incapable  d’obturer  l’orifice. 

On  peut  également  faire  une  objection  importante  à  l’obser¬ 
vation  rapportée  par  Bristowe  ;  sans  doute  on  note  un  élargis¬ 
sement  considérable  de  l’orifice  artériel,  de  l’artère  elle-même 
et  de  ses  branches,  mais  les  valvules,  allongées,  tiraillées 
présentaient  nettement  l’aspect  fenêtré. 

ün  voit  donc,  par  cette  courte  analyse,  que  l’insuffisance 
par  dilatation  simple  de  l’anneau  avec  intégrité  des  valvules, 
est  loin  d’être  encore  solidement  établie. 

L 'athérome  de  l’artère  pulmonaire,  est  une  lésion  que  l’on 
trouve  notée  dans  un  petit  nombre  de  cas  comme  ceux  de 
Norman  Ghevers  et  de  Wilks.  Benedikt  a  vu  des  dépôts  abon¬ 
dants  sur  la  membrane  interne  du  tronc  et  des  branches  de  l’ar¬ 
tère.  Bristowe,  à  l’autopsie  de  son  malade  a  fait  cette  remarque 
curieuse,  que  tandis  .que  l’aorte  et  ses  plus  larges  branches 
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étaient  presque  normales,  l’artère  pulmonaire  et  ses  divisions 
étaient  recouvertes  de  dépôts  athéromateux. 

Nous  terminerons  ce  court  exposé  des  altérations  que  peut 
présenter  l’artère  pulmonaire,  en  faisant  remarquer  qu’on 
rencontre  fréquemment  des  coagulations  sanguines  et  des  cail¬ 
lots  fibrineux  plus  ou  moins  volumineux,  adhérant  aux  végéta¬ 
tions  endocardiques  des  valvules,  ou  recouvrant  en  partie  les 
ulcérations  des  sigmoïdes, et  qui  vont  se  prolonger  fort  loin  dans 
l’artère  pulmonaire  et  jusque  dans  ses  branches  de  division 
(Wilks;  Withley).  Quelquefois,  comme  dans  l’observation  de 
Wahl,  le  rétrécissement  de  l’orifice  pulmonaire  est  encore 
exagéré  par  la  présence  d’un  énorme  thrombus  adhérant  inti¬ 
mement  aux  parois  orificielles,  et  se  prolongeant  depuis  l’in- 
fundibulum  du  ventricule,  jusque  dans  la  lumière  du  vais¬ 
seau. 

Dans  un  autre  cas  enfin,  on  rencontrait  entre  les  origines 
des  deux  branches  de  l’artère  pulmonaire,  une  masse  de 
fibrine  très  adhérente,  de  consistance  dure  et  ferme  et  conte¬ 
nant  des  concrétions  pierreuses  (Norman  Chevers). 

G.  Autres  lésions  cardiaques.  —  a)  Cœur  droit.  —  La 
dilatation  avec  hypertrophie  du  ventricule  droit  et  même  de 
l’oreillette,  signalée  dès  les  premiers  faits  par  JBouillaud,  a 
été  notée  dans  dix-sept  cas.  On  a  vu  le  ventricule  droit  pré¬ 
senter  un  volume  presque  double  de  celui  du  côté  gauche 
(Withley)  ;  une  autre  fois  il  y  avait  une  hypertrophie  concen¬ 
trique  si  marquée,  que  la  cavité  ventriculaire  était  presque 
entièrement  effacée  (Burnet).  L’auricule  peut  participer  égale¬ 
ment  à  cette  hypertrophie. 

b)  Lésions  associées.  —  Elles  sont  assez  fréquentes  :  tantôt 
l’insuffisance  pulmonaire  s’accompagne  d’altérations  de  la 
valvule  tricuspide  :  insuffisance  (Goupland),  ulcération  (Lan¬ 
ger),  perforation  (Burnet);  tantôt  la  tricuspide  et  la  mitrale 
étaient  épaissies  et  indurées  par  une  endocardite  ancienne 
(Vast;  Budin)  ou  nettement  insuffisantes  (Stokes).  Dans 
d’autres  circonstances,  l’insuffisance  pulmonaire  coïncide 
avec  des  affections  du  cœur  gauche  :  insuffisance  aortique. 
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et  mitrale  (Flechter;  Hayem),  insuffisance  aortique  seule 
(Wickham  Legg),  induration  et  épaississement  des  sigmoïdes 
aortiques  (Withley,  Wilks).  Dans  l’ observation  de  Goupland, 
il  y  avait  à  la  fois  épaississement  des  semi-lunaires  aortiques 
et  insuffisance  tricuspide.  Enfin  dans  un  cas  que  j’ai  observé 
à  l’bôpital  Saint-Antoine,,  il  existait  un  rétrécissement  mitral 
considérable. 

c).  Altérations  congénitales,  —  Dans  deux  cas,  on  a  constaté 
unelarge  communication  interventriculaire  (Flechter,  Lambl); 
trois  fois  le  canal  artériel  était  resté  perméable;  enfin  dans 
quatre  observations  (Bouillaud,  Stokes,  Frerichs,ete.)  on  nota 
la  persistance  du  trou  de  Botal. 

D.  LÉsrONS  SECONDAIRES.  —  La  tuberculose  •pulmonaire 
est  rare  (Litten)  ;  le  fait  est  d’autant  plus  intéressant  à  rele¬ 
ver  qu’elle  est  assez  fréquente  dans  le  rétrécissement  de  l’o¬ 
rifice  pulmonaire.  L’embolie  pulmonaire  (Martin  Bernhardt, 
Hischmann),  les  infarctus  (Morison,  Cattani)  sont  notés  dans 
quelques  observations. 

Il  nous  reste  encore  à  signaler  diverses  altérations  qui 
n’ont  rien  de  spécial  à  l’insuffisance  de  l’artère  pulmo¬ 
naire,  et  qu’on  rencontre  dans  la  plupart  des  cardiopathies 
chroniques  :  le  foie  cardiaque  (Benedikt,  Bamberger),  la 
congestion  œdémateuse  (Wahl)  ou  la  splénisation  du  poumon 
(Kolisko),  la  bronchopneumonie  (Bamberger),  la  pleurésie 
sèche,  la  péricardite,  etc. 

Symptômes.  —  Après  avoir  parcouru  les  différentes  obser¬ 
vations  rassemblées  dans  ce  mémoire,  on  sera  certainement 
frappé  de  la  grande  variété  d’allure  qu’elles  présentent  au 
,  point  de  vue  clinique. 

a)  Il  existe  d’abord  un  groupe  d’observations,  les  unes  à 
marche  rapide,  les  autres  à  processus  lent  ou  même  chronique, 
dans  lesquelles  la  maladie,  ne  présentant  aucun  caractère 
nettement  déterminé,  n’a  été  reconnue  qu’après  autopsie. 
Une  observation  de  Withley  et  une  de  Décornière  répondent 


INSUFFISANCE  DES  VALVULES  DE.  L’ARTÈRE  PULMONAIRE.  667 

au  premier  type  ;  les  cas  de  Normau  Ghevers  et  de  Siredey- 
Hischmann,  correspondent  au  second. 

Dans  le  fait  de  Déçornière,  il  s’agit  du  jeune  femme  au  qua¬ 
trième  mois  de  sa  troisième  grossesse.  En  quelques  jours  la 
malade  est  prise  de  fièvre,  de  frissons,  de  céphalalgie  violente 
et  d’épistaxis  plus  tard  surviennent  des  douleurs  articulaires, 
de  la  dyspnée,,  des  vomissements  et  un  état  typhoïde  qui 
emportent  la  malade  avant  que  le  diagnostic  ait  été  posé  ;  on 
ne  pensa  même  point  à  la  possibilité  d’une  affection  cardiaque. 
A  l’autopsie  on  trouva  une  endocardite  aiguë  avec  ramollis¬ 
sement  et  destruction  presque  complète  de  deux  valvules 
sigmoïdes  du  cœur  droit.  En  d’autres  termes,  il  s’agit  ici  d’une 
endocardite  infectieuse  d’origine  puerpérale,  à  marche  rapide, 
tout  à  fait  analogue  à  celle  qu’on  rencontre  si  souvent  sur 
l’appareil  valvulaire  du  cœur  gauche  ;  à  part  la  localisation 
de  la  maladie,  les  caractères  sont  les  mêmes  :  intensité  des 
phénomènes  généraux  graves,  nullité  ou  caractère  effacé  dès 
accidents  cardiaques  proprement  dits,  difficulté  du  diagnostic. 

Le  cas  recueilli  par  Norman  Chevers,  à  marche  subaiguë 
est  non  moins  instructif.  Une  jeune  fille  est  malade  depuis 
quatre  mois  :  elle  présente  de  l’anasarque,  un  peu  d’albumine, 
de  la  toux  et  quelques  signes  de  bronchite,  «  les  bruits  du 
cœur  étaient  réguliers  ».  Après  une  amélioration  passagère, 
la  malade  s’affaiblit  peu  à  peu  sans  présenter  d’autres  phéno¬ 
mènes  grave  qu’une  respiration  très  laborieuse.  A  l’autopsie, 
les  valvules  de  l’artère  pulmonaire  étaient  presque  entièrement 
détruites. 

Le  fait  observé  à  l’hôpital  Lariboisière  dans  le  service  de 
Siredey,  est  également  bien  curieux  par  le  caractère  latent 
des  symptômes  cardiaques.  Un  homme  vigoureux,,  sans  anté¬ 
cédent  morbide  héréditaire,  se  plaint  uniquement  d’éprouver 
une  grande  oppression  dès  qu’il  veut  marcher  ou  monter  un 
escalier.  Le  faciès  est  légèrement  cyanosé,  et  la  poitrine 
large  et  bombée;  l’auscultation  dénote  la  présence  de  quelques 
râles  de  bronchite,  «  les  bruits  du.  cœur  normaux,  son  t  un  peu 
sourds,  comme  chez  les  emphysémateux  Le  malade  meurt 
subitement,  et  on  trouve  à  l’autopsie,  outre  une  embolie  pul- 
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monaire  expliquant  la  terminaison  subite,  une  insuffisance 
de  l’artère  pulmonaire  causée  par  adhérence  d’uno  valvule 
semi-lunaire  à  la  paroi  même  de  l’artère. 

b)  Dans  un  second  groupe  de  cas  cliniques  (obs.  de  Burnet, 
Bristowe,  Yast,  Coupland,  Morison,  Foster,  etc.)  les  troubles 
morbides  sont  plus  nets,  et  on  retrouve  la  plupart  des  acci¬ 
dents  généraux,  habituels  aux  maladies  du  cœur  :  dyspnée, 
palpitations,  toux,  œdème  des  membres  inférieurs,  faciès  car¬ 
diaque,  etc.  Dans  ces  cas,  l’origine  cardiaque  delà  maladie, 
n’a  fait  aucun  doute  pour  les  observateurs,  mais  les  éléments 
leur  ont  manqué  pour  diagnostiquer  sa  localisation  précise. 

e)  Reste  enfin  la  troisième  série  de  faits,  la  plus  intéres¬ 
sante  de  toutes,  où  la  netteté  des  signes  d’auscultation  a  per¬ 
mis  de  poser  le  diagnostic  d’insuffisance  de  l’artère  pulmo¬ 
naire.  Pour  quelques-uns  de  ces  cas  (Rœber,  G.  Paul,  Mader, 
Dupré),  le  contrôle  anatomique  a  fait  défaut,  mais  la  préci¬ 
sion  et  la  clarté  des  descriptions  est  telle,  que  le  diagnostic 
paraît  cependant  bien  établi.  Mais  il  existe  tout  un  groupe 
d’observations  (Frerichs,  Benedikt,  Withley,  Kolisko,  Wahl, 
Wilks,  Barié,  Bamberger,  Litten,  Weckerlé)  où  le  diagnostic 
a  été  confirmé  pleinement  par  les  lésions  anatomiques  rele¬ 
vées  à  l’amphithéâtre. 

C’est  principalement  de  l’étude  comparative  des  faits  cli¬ 
niques  de  ce  troisième  groupe,  que  nous  allons  maintenant 
dresser  un  tableau  rapide  de  la  symptomatologie  de  l’insuffi¬ 
sance  de  l’artère  pulmonaire. 

Signes  physiques.  —  Lorsque  l’affection  est  d’ancienne  date, 
on  trouve  assez  souvent  des  traces  évidentes  d'augmentation 
de  volume  des  cavités  du  cœur  droit.  La  matité  précordiale  est 
plus  étendue  que  de  coutume,  surtout  danslesens  transversal, 
où  elle  peut  aller  se  prolonger  jusqu’à  la  matité  du  foie 
(Morison).  La  pointe  du  cœur  est  peu  abaissée,  elle  continue 
à  battre  du  4e  au  5e  espace  intercostal  environ,  mais  elle  est 
rejetée  assez  loin,  en  dehors  du  mamelon  gauche,  vers  la 
paroi  axillaire. 

Dans  quelques  cas,  où  la  dilatation  de  l’artère  est  considé- 
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rable  dès  son  émergence  de  l’infundibulum  du  ventricule 
droit,  on  peut  observer  à  simple  inspection  de  la  paroi  thora¬ 
cique,  un  mouvement  appréciable,  d'expansion,  au  niveau  du 
2°  et  du  3e  espace  intercostal  du  côté  gauche  (Benedikt, 
Roeber,  Bohn).  Dans  l'observation  de  Kolisko,  il  existait  un 
soulèvement  local,  synchrone  à  la  systole  ventriculaire. 

En  appliquant  la  main  sur  la  région  malade,  quelques 
auteurs  ont  noté  l’existence  d’un  frémissement  vibratoire  très 
net,  un  véritable  thrill  diastolique  (Powler).  D’autres,  comme 
Stokes,  Withley,  etc.,  signalent  le  frémissement  cataire  qu’on 
perçoit  dans  toute  la  région  sous-claviculaire  gauche.  Toute¬ 
fois,  en  étudiant  avec  soin  les  observations  mentionnant  ce 
phénomène,  on  remarque  qu’en  plus  de  l’insuffisance  des  val¬ 
vules  semi-lunaires,  il  existait  un  rétrécissement  concomitant 
de  l’orifice  de  l’artère  pulmonaire.  Il  paraît  donc,  de  toute 
évidence,  que  le  frémissement  cataire  relevait  de  cette  der¬ 
nière  lésion. 

La  régurgitation  sanguine  dans  les  jugulaires  est  un  phé¬ 
nomène  parfois  très  manifeste,  à  la  simple  inspection;  il  est 
inconstant  et  noté  seulement  dans  quelques  observations 
(Stokes,  Morison,  etc.) . 

Mais  le  signe  physique  capital  de  l’insuffisance  de  l’artère 
pulmonaire,  consiste  dans  l’existence  d’un  bruit  de  souffle 
diastolique ,  dont  le  siège  maximum  se  trouve  le  long  du  bord 
gauche  du  sternum,  dans  le  deuxième  espace  intercostal.  Ce 
bruit  «  semblable  de  tous  points  à  celui  qu’on  rencontre  dans  les 
cas  ordinaires  d’insuffisance  aortique  »  (Stokes),  ne  se  propage 
point  vers  l’aorte  mais  dans  la  direction  de  l’artère  pulmo¬ 
naire,  c’est-à-dire  le  long  du  sternum  jusque  vers  le  4°  espace 
intercostal.  Dans  un  cas  où  il  était  très  intense,  on  le  re¬ 
trouvait  jusque  dans  la  région  interscapulaire  (Gordon). 

Le  souffle  diastolique  de  l’insuffisance .  de  l’artère  pulmo¬ 
naire,  peut,  exceptionnellement,  offrir  son  maximum  d’inten¬ 
sité,  non  plus  vers  le  2°  espace  intercostal  gauche,  mais  au 
voisinage  de  la  pointe  du  cœur,  ou  même  vers  l’épigastre. 
Dans  l’intéressante  observation  de  Martin  Bernhardt,  le  bruit 
s’entendait,  avec  toute  son  intensité  au  niveau  de  la  base  de 


670  MEMOIRES  ORIGINAUX. 

l’appendice  xiphoïde.  Ce  phénomène,  qu’on  rencontre  aussi 
dans  l’insuffisance  aortique,  tient  à  des  causes  multiples  : 
augmentation  des  diamètres  du  cœur  dilaté,  déformations  de 
la  cage  thoracique,  ete. 

Quel  que  soit  son  siège  maximum,  le  souffle  de  l’insuffisance 
pulmonaire,  présente  de  grandes  variétés  de  timbre.  Il  est  doux 
(Wilks),  c’est  un  simple  murmure  (Poster),  ou  bien  un  bruis¬ 
sement  diastolique  très  fort  (Frerichs).  G’est  encore  un  bruit 
intense  et  prolongé  (Mader),  à  timbre  musical  (Ræber).  Dans 
d’autres  cas,  on  a  pu  le  comparer  à  un  -véritable  jet  de  vapeur 
(C.  Paul)  ou  même  au  grincement  d’une  scie  (Wahl).  Ges  dif¬ 
férences  dans  le  timbre  du  bruit,  tiennent,  sans  doute,  à  des 
altérations  anatomiques  variables,  au  niveau  de  l’orifice 
artériel  et  des  voiles  semi-lunaires. 

Outre  le  souffle  diastolique  à  la  gauche  du  sternum,  on 
relève  encore  dans  plusieurs  observations,  la  présence  d’un 
sou,ffie  à  la  base  du  cœur,  synchrone  à  la  systole  ventriculaire. 
La  pathogénie  de  ce  souffle  systolique  est  des  plus  simples 
quand  il  existe,  ce  qui  est  fréquent,  des  lésions  mixtes  :  rétré¬ 
cissement  orificiel  et  insuffisance  valvulaire.  Mais  il  y  a  des 
cas,  comme  celui  de  Frerichs  où  l’autopsie  ne  révéla  aucune 
sténose  orificielle.  11  en  est  de  même  dans  deux  faits  de 
Withley  et  de  Wilks,  mais  nous  pensons  que  le  souffle  systo¬ 
lique  appartenait  au  cœur  gauche,  et  s’expliquait  par  la 
coexistence  d’altérations  de  l’aorte,  épaissie  et  couverte  de 
rugosités  végétantes,  au  niveau  de  l’orifice  et  de  l’appareil 
valvulaire. 

Les  caractères  du  pouls  sont  importants  à  connaître  ;  il  est 
souvent  petit,  régulier,  mais  sans  ampleur  (Mader)  ;  surtout, 
il  n’est  point  bondissant,  et  diffère  totalement  par  ces  carac¬ 
tères,  de  celui  de  l’insuffisance  aortique. 

Troubles  fonctionnels.  —  La  maladie  ainsi  constituée  par 
ces  signes  physiques,  s’accuse  par  une  série  de  perturbations 
fonctionnelles  graves,  mais  qui  n’ont  rien  de  spécial  à  l’affec¬ 
tion,  car  on  les  retrouve,  pour  la  plupart,  dans  toutes  les  car¬ 
diopathies.  Cependant,  parmi  ces  troubles  morbides,  il  en  est 
un  qui  joue  un  rôle  prépondérant  :  c’est  la  dyspnée. 
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La  dyspnée,  est  en  effet,  le  symptôme  capital,  et  fréquem¬ 
ment  le  premier  en  date  ;  nous  la  trouvons  notée  dans  toutes 
les  observations,  et  presque  toujours  avec  une  mention  parti¬ 
culière.  Un  malade  de  Wilks,  durant  de  longues  années,  ne  se 
plaint  que  de  gêne  respiratoire,  et  c’est  pour  cette  oppression 
sans  répit,  et  qui  s’aggrave  de  jour  en  jour,  que  le  malade 
vient  demander  des  soins  à  l’hôpital.  Dans  le  cas  de  Morison, 
le  malade,  un  jeune  employé  de  banque  -  de  20  ans,  accuse 
une  dyspnée  intense,  non  seulement  pendant  qu’il  travaille, 
mais  aussi  quand  il  est  au  repos,  et  même  étendu  dans  son  lit. 
Chez  l’ouvrier  boulanger,  qui  mourut  à  l’hôpital  de  Lariboi¬ 
sière,  dans  le  service  de  Siredey,  l’oppression  est  le  seul  acci¬ 
dent  dont  se  soit  plaint  le  malade  :  chez  lui,  l’oppression  est 
permanente,  et  même  pendant  le  repos  à  la  chambre,  il  est 
souvent  en  proie  à  des  accès  de  suffocation.  Durant  les 
dix  jours  qu’il  passe  à  l’hôpital,  l’étouffement  ne  cesse  ni  jour 
ni  nuit,  et  cependant  l’auscultation  du  cœur  est  négative,  et 
celle  des  voies  respiratoires  n’accuse  que  des  signes  de  bron¬ 
chite  d’une  moyenne  intensité,  incapables  de  provoquer  une 
pareille  dyspnée. 

Les  palpitations  ne  sont  point  fréquentes  ;  quand  elles  exis¬ 
tent  d’ailleurs,  elles  ne  montrent  aucune  particularité  intéres¬ 
sante. 

La  toux  ne  manque  guère,  et  est  fréquemment  exagérée  par 
quelque  complication  bronchique  ou  pulmonaire. 

En  résumé,  ce  qui  domine,  ce  sont  les  troubles  fonctionnels 
lies  à  une  gêne  profonde  de  la  petite  circulation,  et  plus  tard, 
une  série  de  perturbations  secondaires,  conséquence  forcée  de 
l’entrave  permanente  du  système  circulatoire.  C’est  ainsi  qu’on 
observe  de  la  suffocation  par  accès  (Frerichs) ,  des  hémopty¬ 
sies  (Withley,  Morison).  Plus  tard  encore,  par  affaiblissement 
progressif  du  cœur ,1a  symptomatologie  particulière  de  l’affec¬ 
tion  s’efface  de  plus  en  plus,  pour  rentrer  dans  le  tableau 
clinique  général  des  cardiopathies  chroniques.  On  voit  appa¬ 
raître  ^oedème  des  extrémités,  etplus  tard  l’anasarque  (Norman 
Chevers,  Wahl,  etc.),  les  signes  du  foie  cardiaque  (Bamberger), 
de  la  congestion  rénale  avec  albuminurie  (Withley,  Foster),  les 
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accidents  hémorrhagiques  :  hémoptysies  (Flechter,  Bristowe), 
épistaxis,  et  même  le  purpura  (Morison).  En  même  temps,  les 
troubles  respiratoires  s’aggravent  de  jour  en  jour,  la  dyspnée 
est  extrême,  on -trouve  des  râles  muqueux  sous-crépitânts 
dans  la  plus  grande  partie  du  thorax,  ou  bien  les  signes 
de  la  congestion  avec  œdème  des  deux  poumons  (Wahl),  de 
la  bronchopneumonie  (Chwostek),  ou  encore  des  frottements 
pleuraux  disséminés  (Kolisko). 

Deux  malades  de  Morison  et  de  Fowler,  paraissent  avoir 
présenté,  en  plus  des  symptômes  que  nous  venons  de  citer, 
des  accidents  cardiaques  rappeïant  ceux  de  l’angine  de 
poitrine.  Un  d’eux,  accusait  de  «  vives  douleurs  à  la  partie 
inférieure  du  sternum,  dans  la  région  précordiale,  avec  irra¬ 
diations  dans  l’épaule,  le  bras  et  jusque  vers  le  petit  doigt  du 
côté  droit  ».  Sans  insister  davantage  sur  ces  faits  isolés,  on 
remarquera  qu’à  l’autopsie,  il  existait  dans  un  cas,  une  plaque 
d’athérome  à  la  naissance  de  l’aorte.  Cette  plaque  se  prolon¬ 
geait-elle  jusqu’au  niveau  des  artères  coronaires,  et  était-elle 
la  cause  de  l’angor  pectoris  ?  L’insuffisance  des  détails  né¬ 
croscopiques  ne  permet  pas  de  répondre  à  cette  question. 

Marche  et  pronostic.  —  La  maladie  évolue  de  deux  façons 
très  distinctes. 

I.  —  Quelques  cas  affectent  d’emblée  la  marche  habituelle 
de  l’endocardite  infectieuse,  telle  que  nous  la  rencontrons 
habituellement  dans  le  cœur  gauche;  ici  le  processus  prend  de 
suite  une  allure  très  rapide,  et  le  patient  au  bout  de  quelques 
semaines  de  maladie,  tout  au  plus,  est  emporté  à  la  suite 
d’accidents  adynamiques  et  infectieux  ;  dans  ces  cas  l’insuf¬ 
fisance  des  valvules  de  l’artère  pulmonaire  n’a  qu’une  in¬ 
fluence  très  effacée  sur  l’évolution  de  la  maladie  et  le  pronostic 
dépend  exclusivement  de  la  cause  infectieuse  originelle;  tels 
sont,  par  exemple,  les  faits  de  Dietl,  de  Withley,  de  Dé¬ 
cornière,  de  Budin,  etc. 

Une  observation  bien  intéressante  est  .  celle  de  Weckerlé; 
elle  démontre  une  fois  encore,  la  réalité  d’un  fait  que  nous 
nous  sommes  efforcés  de  mettre  en  lumière,  avec  M.  le  pro  - 
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fesseur  Potain,  au  sujet  de  la  symptomatologie  de  l’endocardite 
aiguë  (lj„  Nous  avons  montré  que  le  premier  caractère  de 
l’endocardite  aiguë  appréciable  à  l’auscultation,  est,  non  pas 
comme  on  l’a  écrit  souvent,  l’existence  d’un  bruit  de  souffle, 
mais  bien  au  contraire,  le  timbre  voilé,  éteint,  que  prennent 
les  bruits  normaux  du  cœur.  Cette  modification  tient  à  l’épais¬ 
sissement  des  voiles  semi-lunaires,  boursouflés  par  le  pro¬ 
cessus  endocardique,  qui  altère  le  timbre  du  claquement 
valvulaire  et  lui  donne  un  caractère  voilé,  comme  amorti  pour 
ainsi  dire.  C’est  ainsi  que  les  choses  se  passèrent  dans  le  cas 
de  Weckerlô  :  le  bruit  clair  diastolique  de  l’artère  pulmonaire, 
s’éteint  peu  à  peu,  il  y  a  endocardite  aiguë;  puis,  le  processus 
morbide  continuant  à  évoluer,  il  se  produit  un  travail  ulcé- 
ratif  sur  la  valvule,  suivi  d’insuffiance  manifeste. 

II.  • —  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  maladie  a  suivi 
une  marche  lente  et  chronique  ;  son  évolution  a  été  lent’e,  et 
la  plupart  des  patients  ont  été  enlevés  par  une  affection  aiguë 
ou  subaiguë  des  voiesrespiratoires  (Martin  Bernhardt,  Wahl), 
ou  par  une  tuberculose  progressive  (Willis,  Litten).  D’autres 
sont  morts  brusquement  par  emboliepulmonaire  (Hischmann). 

On  peut  donc  dire  que  le  pronostic  de  la  maladie  est  grave, 
mais  il  semble  que  la  gravité  s’exagère  encore  lorsqu’il  existe 
en  plus  de  l’insuffisance  valvulaire,  un  rétrécissement 
orificiel;  quand  la  sténose  est  considérable  la  vie  ne  paraît 
pas  pouvoir  se  prolonger  durant  de  longues  années. 

(A  suivre.) 


DE  LA  SPLÉNOMÉGALIE  PRIMITIVE, 

Par  le  Dr  I.  BRÜHL, 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

Il  existe  toute  une  série  d’états  morbides  caractérisés  par  les 
altérations  des  organes  dits  hématopoiétiques  et  du  sang,  àu 
sujet  desquels  il  reste  encore  un  grand  nombre  de  points  à 


(1)  Dict.  eneyclopéd.  des  Scienc.  médic.  Art.  Endocardite,  p.  494. 
T.  167.  43 
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élucider.  Nous  voulons  parler  de  ce  groupe  de  maladies  parmi 
lesquelles  on  range  la  leucocythémie  et  les  pseudo-leucémies. 
D’après  M.  Jaccoud,  toutes  ces  affections  relèveraient  d’un 
seul  et  même  processus;  aussi  a-t-il  proposé  de  les  réunir 
sous  le  nom  de  «  diathèse  lymphogène  ».  On  est  toutefois  en 
droit  de  se  demander  pourquoi  la  même  altération  fonda¬ 
mentale  est  le  point  de  départ  tantôt  d’une  leucémie,  tantôt 
d’une  pseudo-leucémie,  tantôt  d’un  processus  qui  semble  se 
localiser  uniquement  sur  la  rate  sans  provoquer  de  leuco¬ 
cythémie.  C’est  à  ce  dernier  groupe,  qui  nous  paraît  appar¬ 
tenir  plus  spécialement  à  la  pathologie  splénique,  que  nous 
voulons  consacrer  cette  étude.  Cette  manière  de  concevoir  la 
question  n’est  pas  nouvelle  ;  aussi  ne  sera-t-on  pas  étonné  de 
trouver  dans  la  littérature  médicale  des  faits  de  ce  genre 
décrits  sous  le  nom  de  lymphadénie  splénique,  de  pseudo¬ 
leucémie  splénique,  d’anémie  splénique,  de  cachexie  splé¬ 
nique.  M.  le  professeur  Debove  a  proposé  de  désigner  cette 
•affection  sous  le  nom  de  «  splénomégalie  primitive  »  ;  c’est 
sous  ce  titre  que  nous  avons  récemment  publié  (l)  l’his¬ 
toire  d’un  malade  que  nous  avons  pu  suivre  dans  son  service. 
De  cette  description  nous  avons  cru  pouvoir  dégager  un  type 
clinique  bien  défini  et  caractérisé  par  trois  symptômes  cardi¬ 
naux,  à  savoir  :  1°  l’hypertrophie  de  la  rate;  2°  l’anémie  glo¬ 
bulaire  à  marche  progressive,  sans  leucémie  ;  3°  l’absence 
d’adénopathie. 

Les  observations  qui  semblent  répondre  à  ce  syndrome 
clinique  ne  sont  pas  nombreuses,  nous  avons  pu  en  réunir 
quelques-unes  que  nous  annexons  à  la  fin  de  ce  mémoire. 
Les  observations  anciennes  sont  incomplètes.  C’est  pourquoi 
nous  laissons  de  côté  tous  les  cas  publiés  antérieurement 
aux  travaux  de  Bennett  et  de  Virchow  (1844-1845)  sur  la  leu¬ 
cémie.  L’examen  du  sang  y  a  été  négligé;  or,  la  numération 
des  hématies  et  des  leucocytes,  le  dosage  de  l’hémoglobine 
sont  des  données  indispensables  pour  permettre  de  formuler 
ce  diagnostic. 


(1)  Gazette  des  hôpitaux  (1891). 
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Hodgkin  (1)  avait  dès  1832  décrit  un  type  morbide  carac¬ 
térisé  par  une  tuméfaction  des  ganglions  lymphatiques  et  de 
la  rate;  toutefois.il  n’est,  pas  question  dans  son  mémoire  de 
l’examen  du  sang.  C’est  Bonfils  (2)  qui,  en  1856,  publia  la 
première  observation  de  la  maladie  «  dite  de  Hodgkin  »,  en  in¬ 
sistant  sur  l’absence  de  leucémie.  Depuis  cette  époque  un 
grand  •  nombre  de  mémoires  ont  été  consacrés  à  l’étude  de 
cette  question.  Les  résultats  fournis  par  l’examen  du  sang  ont 
permis  de  séparer  de  la  leucocythémie  les  pseudo-leucémies, 
qu’on  a  divisées  en  spléniques  ou  ganglionnaires,  suivant  que 
la  rate  ou  les  ganglions  lymphatiques  sont  le  siège  principal 
des  altérations.  Ce  sont  uniquement  les  faits  de  pseudo-leu¬ 
cémie  splénique  que  nous  avons  en  vue  dans  ce  travail. 

Les  premières  observations  qui  paraissent  nettement  se 
rattacher  à  ce  syndrome  clinique  sont  celles  de  Woillez  (3)  et 
de  Collin  (4).  Wunderlich  (5)  et  Griesinger  avaient  égale¬ 
ment  appelé  l’attention  sur  cette  affection,  lorsque  parut 
en  1867  le  mémoire  très  intéressant  de  Muller  (6) ,  assistant 
de  Niemeyer.  Les  observations  de  M.  Landouzy  (7)  et  de 
Pye  Smith  (8)  précèdent  de  peu  l’important  travail  de  Strüm- 
pell.(9);  l’auteur  se  fonde  sur  l’histoire  d’un  malade  dont  il  a 
pu  faire  l’autopsie  pour  esquisser  une  théorie  pathogénique 
de  ce  qu’il  appelle  l’anémie  splénique.  Malgré  ces  publica¬ 
tions  assez  nombreuses,  il  n’existait  aucune  monographie 
complète  de  cette  affection,  qu’on  trouve  à  peine  signalée 
dans  les  traités  de  pathologie  interne;  le  très  intéressant 
mémoire  de  Banti  (10), auquel  nous  ferons  de  larges  emprunts, 

(1)  Hodgkin.  Med.  Chir.  Transactions,  XVI,  1832. 

(2)  Bonfils.  Recueil  des  trav.  de  la  Soc.  méd.  d’observations,  t.  I. 

(3)  Woillez.  Bull,  de  la  Soc,  méd.  des  hôpitaux,  1856. 

(4)  Collin.  Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1862. 

(5)  Wunderlich.  Arch.  der  Heilkunde,  1866. 

(6)  Muller.  Berl.  klin.  Wochensehr.,  1867. 

(7)  Landouzy.  Bull,  de  la  Soc,  anat.,  1873. 

(8)  Pye  Smith.  Transactions  of  the  path.  Soc.  of  London,  1875, 

(9)  Strümpell.  Arch.  der  Heilkunde,  t.  XVII  et  XVIII. 

(10)  Banti.  Dell'  anémia  splenica.  Florence,  1882. 
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est  venu  de  la  façon  la  plus  heureuse  combler  cette  lacune. 
En  1887,  M.  Potain  (1)  a  publié  une  remarquable  leçon  cli¬ 
nique  sur  la  pseudo-leucémie  splénique.  Tout  récemment,  en¬ 
fin,  on  a  consacré  de  nombreuses  publications  à  une  variété 
de  fièvre  récurrente,  étudiée  surtout  par  Pel  (2),  Renvers  (3), 
qu’on  observerait  dans  le  cours  de  l’adénie;  Ebstein  (4)  a 
décrit  une  forme  aiguë  de  la  pseudo-leucémie;  toutefois  la 
plupart  de  ces  observations  se  rapportent  à  des  faits  de 
pseudo -leucémie  ganglionnaire  ;  aussi  ne  ferons-nous  queles 
signaler.  Enfin  M.  Luzet  (5)  vient  de  publier  un  travail  des 
plus  intéressants  sur  l’anémie  infantile  pseudo-leucémique, 
dans  laquelle  les  altérations  du  sang  présentent  des  carac¬ 
tères  particuliers  en  rapport  avec  les  fonctions  hématopoié¬ 
tiques  dans  la  première  enfance. 

Symptomatologie.  —  L’affection  à  laquelle  nous  proposons 
le  nom  de  splénomégalie  primitive  est  caractérisée  essentiel¬ 
lement  par  une  hypertrophie  de  la  rate,  par  une  anémie 
globulaire  sans  augmentation  appréciable  du  nombre  de 
leucocytes  et  par  l’absence  d’adénopathies.  Mais  avant  que  ce 
syndrome  soit  nettement  constitué,  la  maladie  se  traduit 
parfois  pendant  une  période  fort  longue  par  des  symptômes 
beaucoup  plus  vagues,  moins  bien  définis,  qui  rendent  le 
diagnostic  des  plus  difficiles. 

La  maladie  peut  présenter  deux  modes  de  début  très  diffé¬ 
rents  :  tantôt  ce  sont  les  symptômes  généraux  d’anémie,  tan¬ 
tôt  ce  sont  des  signes  locaux  attirant  l’attention  du  côté  de  la 
rate,  qui  sont  les  premiers  phénomènes  appréciables.  On  as¬ 
siste  le  plus  communément  au  développement  d’une  anémie 
qui  survient  sans  cause  appréciable.  A  la  pâleur  du  tégu¬ 
ment  cutané  et  des  muqueuses  se  joint  un  affaiblissement 
extrême  :  tout  mouvement  est  une  cause  de  fatigue  ;  l’effort 


(1)  Potain.  Semaine  médicale,  1887. 

(2)  Pel.  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1885  et  1887. 

(3)  Renvers.  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1888. 
(&)  Ebstein.  Deut.  Arch.  f.  klin.  Med,,  t.  XL III. 
(5)  Luzet.  Thèse  de  Paris,  1891. 
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produit  un  véritable  épuisement  :  c’est  la  note  asthénique 
qui  domine.  Ce  mode  de  début  n’est  donc  pas  sans  offrir  de 
grandes  analogies  avec  les  phénomènes  qu’on  observe  d’or¬ 
dinaire  dans  la  maladie  d’Addison.  A  cet  affaiblissement  se 
joint  encore  un  certain  degré  d’émaciation  qui  atteint  plus 
spécialement  les  masses  musculaires.  La  persistance  du  pan- 
nicule  adipeux,  sur  laquelle  certains  auteurs  ont  insisté, 
s’observe  ici  comme  dans  toutes  les  anémies  spontanées  ;  à 
une  période  avancée  de  la  maladie,  il  y  a  même  un  véritable 
contraste  entre  la  faiblesse  du  sujet  et  la  conservation  relative 
de  l’embonpoint.  A  ces  modifications  de  l'état  général  s’ajou¬ 
tent  les  signes  de  chloro-aménie  :  pâleur  extrême  du  visage 
qui  ne  prend  jamais  la  teinte  jaune  paille,  comme  dans  la 
cachexie  cancéreuse,  mais  qui  devient  gris  sale  ou  couleur  de 
cire  vieille  ;  décoloration  des  muqueuses  ;  palpitations,  essouf¬ 
flement,  dyspnée.  Il  arrive  souvent  que  l’appétit  et  les  fonc¬ 
tions  digestives  demeurent  intacts  pendant  une  période  fort 
longue. 

D’autres  fois  on  observe  un  mode  de  début  beaucoup  moins 
insidieux,  que  les  auteurs  ont  à  peine  indiqué,  mais  qui  chez 
notre  malade  a  été  des  plus  nets.  C’est  une  crise  douloureuse, 
tout  à  fait  comparable  aux  coliques  viscérales,  qui  constitue  le 
premier  phénomène  qui  attire  l’attention.  La  douleur  occupe 
manifestement  l’hypochondre  gauche;  elle  est  exaspérée  par 
la  palpation  de  la  région  splénique,  par  la  pression  à  ce  niveau  ; 
elle  s’irradie  dans  le  dos,  dans  l’épaule  gauche  et  surtout  vers 
la  région  lombaire.  Cette  crise  s’accompagne  presque  toujours 
d’un  mouvement  fébrile  ;  la  température  s’élève  à  38°5  ou  à 
89°  ;  en  même  temps  surviennent  des  nausées,  des  vomisse¬ 
ments,  parfois  une  diarrhée  presque  incoercible.  Si  on  n’in¬ 
sistait  pas  sur  le  siège  de  la  douleur,  cette  crise,  à  début  par¬ 
fois  très  brusque,  pourrait  en  imposer  pour  une  colique  hé¬ 
patique. 

Dès  cette  époque  toutefois  une  enquête  plus  approfondie 
sur  le  passé  du  malade  fournit  des  renseignements  de  la 
plus  haute  importance;  elle  nous  apprend  que  cette  crise 
douloureuse  n’est  pas  en  réalité  le  début,  mais  bien  un  épi- 
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gode  survenu  dans  le  cours  d’une  affection  méconnue  ou 
latente  jusqu’alors,  qui  se  traduisait  par  un  certain  affaiblis- 
sement,  l’état  de  pâleur,  souvent  des  épistaxis . 

L’examen  local  permettra  déjà  de  constater  une  augmenta¬ 
tion  de  volume  de  la  rate.  La  palpation  de  l’organe  est  parfois 
douloureuse;  sa  surface  est  légèrement  bosselée,  présentant 
de  petites  inégalités  ;  c’est  surtout  à  la  suite  des  crises  dou¬ 
loureuses,  qui  sont  parfois  à  répétition,  que  ces  irrégularités 
s’accusent.  Il  existe  rarement  un  épanchement  péritonéal, 
du  moins  appréciable.  Ces  crises  sont  l’expression  symptoma¬ 
tique  d’une  poussée  de  péritonite  périsplénique  ;  elle  s’accom¬ 
pagne  d’ordinaire  d’une  pleurite  de  la  base  gauche;  celle-ci 
se  traduit  par  une  douleur  de  côté,  qui  se  confond  avec  l’en¬ 
dolorissement  de  la  région  splénique,  par  un  peu  de  gêne  res¬ 
piratoire,  par  une  toux  quinteuse  et  sèche,  par  de  la  subma¬ 
tité,  par  de  la  diminution  du  murmure  vésiculaire,  par  l’exis¬ 
tence  de  frottements  pleuraux  et  parfois  de  quelques  râles 
sous-crépitants.  Ces  phénomènes  ont  été  très  nets  chez  notre 
malade  (V.  Obs.  I)  ;  la  poussée  pleurale  accompagnait  la  pous¬ 
sée  péritonéale.  La  périsplénite  appelle  l’attention  du  côté 
de  la  rate  dont  on  peut  alors  suivre  l’augmentation  graduelle 
de  volume. 

Par  conséquent  c’est  presque  toujours  par  une  atteinte  de 
l’état  général  que  débute  la  splénomégalie  primitive  ;  cette  at¬ 
teinte  peut  ne  pas  être  suffisante  pour  empêcher  le  malade 
de  vaquer  à  ses  occupations  :  c’est  la  crise  douloureuse  qui 
est  le  premier  symptôme  qui  l’inquiète  ;  c’est  à  elle  qu’il  rap¬ 
porte  le  début  de  sa  maladie. 

La  période  d’état  est  surtout  caractérisée  par  deux  symp¬ 
tômes  majeurs  :  une  anémie  progressive  et  la  mégalosplénie. 

L’anémie  splénique  ne  diffère  pas  essentiellement  des 
autres  anémies  progressives;  c’est  dire  qu’on  observe  tous  les 
signes  classiques  de  l’anémie,  sur  lesquels  il  serait  superflu 
d’insister.  La  pâleur  du  faciès  s’accuse  ;  le  teint  devient  bla¬ 
fard,  blanc  ou  d’un  gris  sale  ;  le  malade  finit  par  présenter  la 
pâleur  de  la  mort.  Les  troubles  fonctionnels  s’accentuent 
aussi;  la  faiblesse  devient  extrême  ;  on  note  des  palpitations, 
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de  la  dyspnée,  de  l’essoufflement,  des  éblouissements,  des 
vertiges,  des  bourdonnements  d’oreille.  On  constate  des 
bruits  de  souffle  au  niveau  de  la  région  précordiale  qui  se 
propagent  dans  les  vaisseaux  du  cou,  parfois  le  bruit  de  dia¬ 
ble.  Nous  devons  reconnaître  cependant  qu’à  aucun  moment, 
malgré  une  auscultation  répétée  nous  n’avons  pu  constater 
chez  notre  malade  des  souffles  cardio-vasculaires. 

L’examen  du  sang,  on  le  conçoit,  présente  une  importance 
capitale.  Malgré  de  nombreux  examens  microscopiques,  nous 
n’avons  pas  trouvé  dans  le  sang  une  altération  pathognomo¬ 
nique  de  cette  affection.  Nous  avons  cependant  relevé  un 
certain  nombre  de  particularités,  qui,  si  elles  se  retrouvaient 
dans  d’autres  cas,  pourraient  acquérir  une  certaine  valeur. 
Les  globules  rouges  sont  diminués  de  nombre  ;  il  est  fréquent 
de  les  voir  réduits  à  la  moitié  du  chiffre  normal;  parfois  on 
n’en  compte  même  pas  un  million.  Leur  forme  est  conservée 
d’une  façon  générale  ;  aucun  auteur  n’a  signalé  la  poikilocy- 
tose;  ils  sont  pâles,  par  conséquent  pauvres  en  hémoglobine; 
ils  sont  souvent  plus  petits  que  normalement;  les  auteurs 
italiens  surtout  ont  insisté  sur  la  présence  de  microcytes, 
éléments  rouges  du  sang  qui  ne  mesureraient  que  3  ^  à  4  |*. 
Nous  n’avons  jamais  observé  des  hématies  augmentées  de 
volume  ;  nous  ne  les  avons  trouvé  mentionnées  dans  aucun 
des  mémoires  que  nous  avons  lus.  Or,  on  sait  que  les  gros  glo¬ 
bules  rouges  existent  fréquemment  dans  la  chlorose,  par 
exemple. 

Les  modifications  quantitatives  que  subit  l’hémoglobine 
sont  encore  plus  considérables.  La  quantité  d’hémoglobine 
est  souvent  réduite  à  la  moitié  du  taux  normal  ;  elle  peut 
même  s’abaisser  jusqu’au  sixième  du  chiffre  moyen.  Cette 
diminution  de  l’hémoglobine  est  plus  importante  que  l’abais¬ 
sement  du  chiffre  des  hématies,  de  sorte  que  la  richesse  du 
sang  est  encore  inférieure  à  celle  que  semblerait  indiquer  le 
nombre  des  globules  rouges.  Il  s’ensuit  que  la  valeur  du  glo¬ 
bule  rouge  est  réduite  à  la  moitié  de  sa  valeur  moyenne.  La 
diminution  de  l’hémoglobine  est  peut-être  en  rapport  avec  la 
fonction  attribuée  plus  spécialement  à  la  rate  par  MM.  Ma- 
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lassez  et  Picard  (1)  ;  cet  organe  jouerait  un  rôle  important  dans 
la  production  de  l’hémoglobine.  Quoi  qu’il  en  soit,  cet  abais¬ 
sement  de  la  valeur  globulaire  contribue  à  distinguer  l’ané¬ 
mie  splénique  d’un  certain  nombre  d’autres  anémies,  où, 
ainsi  que  l’ont  montré  les  recherches  de  M.  Hayem,  la  valeur 
du  globule  est  augmentée. 

Mais  l’examen  du  sang  nous  fournit  un  signe  négatif  d’une 
constatation  facile  et  d’une  importance  capitale  au  point  de 
vue  du  diagnostic  :  nous  voulons  parler  de  l’absence  d’aug¬ 
mentation,  du  nombre  des  globules  blancs,  ce  qui  permet  de 
séparer  l’affection  qui  nous  occupe  de  la  leucocythémie.  Dans 
quelques  cas  le  chiffre  des  leucocytes  a  pu  s’élever  jusqu’à 
15.000  ou  20.000;  mais  ce  chiffre  n’a  été  atteint  que  lorsqu’il 
survenaitune  maladieintercurrenteouune  complication. Dans 
la  grande  majorité  des  .cas,  le  nombre  des  leucocytes  est  resté 
normal.  Nous  avons  observé  des  leucocytes  à  gros  noyau  en 
boudin  ou  en  voie  de  segmentation;  il  existait  parfois  des 
granulations  éosinophiles.  Mais  l’examen  des  globules  blancs 
ne  nous  a  pas  révélé  de  caractères  spéciaux. 

On  a  récemment  décrit  des  micro-organismes  dans  le  sang 
des  leucémiques.  Nos  recherches  à  ce  point  de  vue  nous  ont 
donné  des  résultats  négatifs  ;  nous  n’avons  jamais  trouvé  de 
microbes  dans  le  sang  ;  divers  milieux  ensemencés  avec  le 
sang  sont  restés  stériles. 

En  résumé,  l’examen  du  sang  permet  surtout  d’écarter  le 
diagnostic  de  leucémie  ;  il  nous  apprend  de  plus  qu’il  s’agit 
d’une  anémie  qui  arrive  au  deuxième  ou  au  troisième  degré, 
d’après  la'  classification  de  M.  Hayem.  Nous  avons  surtout 
été  frappé  par  l’abaissement  de  la  proportion  de  l’hémoglo¬ 
bine. 

Quant  à  la  mégalosplénie,  elle  survient  d’une  façon  insi¬ 
dieuse  ;  ce  sont  surtout  les  poussées  de  périsplénite  qui  at¬ 
tirent  l’attention  sur  la  rate.  Celle-ci  est  augmentée  de  vo¬ 
lume,  au  point  de  pouvoir  parfois  occuper  la  moitié  gauche 


(1)  Bull,  de  la  Soc.  de  biologie,  1875. 
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de  la  cavité  abdominale.  Elle  conserve  d’une  façon  générale  sa 
forme  normale,  ce  qui  prouve  que  tout  le  viscère  participe 
à  l’hypertrophie;  sur  son  bord  interne  on  peut  constater 
des  incisures  plus  ou  moins  profondes.  La  surface  de  l’organe 
peut  demeurer  lisse  ;  toutefois  après  les  poussées  de  périto¬ 
nite  la  palpation  révèle  quelques  bosselures  ou  inégalités  ; 
parfois  même  la  palpation  révèle  l’existence  de  plaques  d’une 
dureté  cartilagineuse. 

L’hypertrophie  de  la  rate  suit  une  marche  continue  et 
progressive  ;  même  pendant  les  périodes  de  rémission,  on  ne 
constate  guère  de  diminution  de  volume  de  l’organe.  Cepen¬ 
dant,  dans  son  important  mémoire,  Strümpell  rapporte  l’his¬ 
toire  d’un  malade  chez  lequel  il  a  pu  suivre  à  plusieurs  re¬ 
prises  les  variations  de  volume  subies  par  la  rate  :  lorsque 
l’anémie  faisait  des  progrès,  la  rate  augmentait  de  volume, 
pour  revenir  sur  elle-même  quand,  par  un  traitement  ap¬ 
proprié,  l’état  du  malade  s’améliorait. 

A  cette  hypertrophie  de  la  rate  se  joint  presque  toujours  une 
légère  augmentation  du  volume  du  foie,  qui  déborde  les  faus¬ 
ses  côtes  de  un  à  deux  travers  de  doigt.  Plusieurs  hypothèses 
que  nous  résumerons  plus  bas  ont  été  émises  à  ce  sujet.  Au 
point  de  vue  symptomatique  cette  hypertrophie  du  foie  pa¬ 
raît  n’avoir  qu’une  importance  médiocre.  Elle  est  peut-être  en 
rapport  avec  l’ictère  qui  a  été  signalé  dans  un  certain  nombre 
de  cas.  D’après  quelques  auteurs,  cet  ictère  serait  de  l’ictère 
hématogène  et  à  l’appui  de  leur  assertion  ils  ont  pu  cons¬ 
tater  à  l’autopsie  que  le  foie  était  très  riche  en  pigment  san¬ 
guin.  Ils  en  ont  conclu  que  le  foie  était  un  des  principaux 
foyers  de  destruction  de  l’hémoglobine  et  devait  par  consé¬ 
quent  figurer  parmi  les  facteurs  de  l’anémie.  L’hypertrophie 
du  foie  peut  s’accompagner  d’hépatite  interstitielle.  La  cir¬ 
rhose  du  foie,  signalée  par  d’anciens  observateurs,  a  été  plus 
récemment  étudiée  par  Klein  (1).  Peut-elle  aboutira  l’atrophie 
de  l’organe?  C’est  un  point  encore  douteux.  Rappelons  cepen- 


(1)  Klein.  Berl.  klin.  Wochenschr,,  n°  31,  1890. 
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dant  que  dans  une  observation  de  Banti,  le  foie  ne  pesait 
que  ]  .050  grammes. 

Parfois  les  malades  se  plaignent  de  douleurs  intenses  dans 
l’hypochondre  gauche  ;  les  souffrances  peuvent  revêtir  une 
intensité  telles  qu’elle  sont  une  torture  pour  le  malade  ;  elles 
ont  dans  plusieurs  cas  déterminé  le  médecin  à  recourir  à  une 
intervention  radicale,  la  splénectomie. 

Quels  sont  les  phénomènes  que  nous  révèle  l’examen  des 
autres  organes?  Nous  avons  déjà  signalé  l’existence  d’une 
pleurésie  sèche  de  la  base  gauche  ;  elle  est  le  résultat  d’un 
processus  de  propagation  de  la  séreuse  abdominale  altérée  à 
la  séreuse  pleurale.  Les  troubles  digestifs  ne  font  presque 
jamais  défaut  ;  ils  consistent  en  anorexie,  lenteur  de  la  di¬ 
gestion,  nausées  ;  ils  peuvent  apparaître  tardivement  et  on 
observe  des  malades  arrivés  à  un  degré  avancé  d’anémie 
qui  ont  conservé  l’appétit  et  dont  les  fonctions  digestives  s’ac¬ 
complissent  régulièrement.  On  a  signalé  des  vomissements 
incoercibles,  survenant  par  véritables  crises  et  coïncidant 
avec  les  poussées  péritonitiques.  On  conçoit  quelle  influence 
fâcheuse  ces  accidents,  qui  parfois  constituent  de  véritables 
complications,  peuvent  exercer  sur  la  marche  de  l’affection^ 
La  constipation  paraît  être  la  règle  ;  cependant  on  a  signalé 
de  la  diarrhée,  quelquefois  très  abondante,  dysentériforme , 
avec  ténesme  anal,  épreintes  et  mucosités  sanguinolentes. 
C’est  à  la  période  de  cachexie  que  ces  troubles  acquièrent 
une  plus  grande  intensité. 

Les  hémorrhagies  sont,  d’une  façon  générale,  rares  dans  le 
cours  de  la  splénomégalie  primitive;  elles  sont  moins  rebelles 
et  elles  se  répètent  avec  une  ténacité  moindre  que  dans  nom¬ 
bre  d’autres  affections  où  la  rate  est  en  cause.  L’épistaxis 
seule  est  assez  commune  ;  elle  est  parfois  un  des  premiers 
signes  ;  rarement  elle  prend  des  proportions  inquiétantes  par 
son  abondance.  On  a  aussi  signalé  des  hémorrhagies  gastro- 
intestinales,  qui  sont  d’ordinaire  causées  par  des  lésions  se¬ 
condaires,  et  des  stomatorrhagies  liées  à  l’état  fongueux  des 
gencives.  L’hématurie  et  l’hémoptysie  sont  plus  rares.  Par 
contre  on  a  signalé,  surtout  à  une  période  avancée  de  la  ma- 
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ladie,  des  pétéchies,  du  purpura  siégeant  principalement  aux 
membres  inférieurs.  On  a  également  noté  des  altérations  des 
glandes  salivaires  et  en  particulier  de  la  parotide.  Nous  ne 
possédons  que  peu  de  données  précises  relatives  à  l’examen 
de  l’urine.  La  quantité  de  l’urine  est  tantôt  augmentée, 
tantôt  diminuée.  Il  en  est  de  même  de  l’urée  ;  Lodi,  cité  par 
Banti,  a  observé  que  le  chiffre  de  l’urée  pouvait  atteindre 
40  à  45  grammes  ;  nous  avons,  au  contraire,  noté  une  dimi¬ 
nution  de  la  quantité  d’urée  (11  grammes  par  24  heures). 
Certains  auteurs  ont  signalé  l’augmentation  de  l’acide  urique; 
d’autre  part  Mosler  insiste  sur  sa  diminution.  L’albuminurie 
esttout  à  fait  exceptionnelle  dans  le  cours  de  l’anémie  splé¬ 
nique  ;  ce  n’est  qu’à  la  période  de  cachexie  qu’on  trouve  de 
temps  en  temps  des  traces  d’albumine. 

A  côté  de  tous  ces  symptômes,  il  importe  de  signaler  un 
phénomène  négatif  d’importance  majeure,  nous  voulons  par¬ 
ler  de  l’absence  d’adénopathies.  L’exploration  minutieuse  des 
régions  oùles  ganglions  lymphatiques  sont  accessibles  à  nos 
moyens  d’investigation,  ne  permet  pas  de  constater  la  moin¬ 
dre  hypertrophie  de  ces  organes.  L’absence  d’adénopathie 
persiste  pendant  toute  la  durée  de  cette  affection.  Un  certain 
nombre  d’autopsies  ont  même  permis  de  vérifier  l’état  nor¬ 
mal  des  ganglions  ;  exceptionnellement  on  a  rencontré  une 
légère  hypertrophie  des  ganglions  mésentériques  ou  rétro¬ 
péritonéaux.  Nous  possédons  donc  encore  un  signe  négatif 
capital,  qui  permet  de  séparer  nettement  la  splénomégalie 
primitive  du  groupe  des  pseudo-leucémies  ganglionnaires. 

La  troisième  période  de  la  maladie  est  caractérisée  par  des 
phénomènes  de  cachexie  qui  surviennent  au  hou  t  d’un  temps 
plus  ou  moins  long.  Elle  ne  se  présente  pas  avec  des  carac¬ 
tères  spéciaux  ;  toutefois  elle  se  distingue  de  la  cachexie  can¬ 
céreuse  par  l’absence  de  teint  jaune  paille.  On  observe  à  cette 
période  des  œdèmes,  surtout  dans  les  régions  déclives,  par¬ 
fois  de  l’ascite,  de  l’hydrothorax.  L’asthénie  fait  des  progrès 
tels  que  le  malade  est  condamné  à  l’immobilité  ;  l’appétit  se 
perd,  la  diarrhée,  les  hémorrhagies  deviennent  plus  fré¬ 
quentes.  La  fièvre  est  exceptionnelle,  et  nous  ne  connaissons 
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pas  d’observation  où  on  aurait  observé  cette  fièvre  récurrente 
spéciale,  que  Pel,  Renvers  ont  décrite  dans  l’adénie. 

On  a  signalé  cependant  une  variété  de  fièvre  intermittente 
à  accès  irréguliers  survenant  surtout  le  soir  et  on  pourrait  se 
demander  si  cette  fièvre  intermittente  splénique  ne  serait  pas 
comparable  à  la  fièvre  intermittente  hépatique.  Elle  se  pré¬ 
sente  sous  forme  de  paroxysmes  vespéraux  pendant  lesquels 
le  thermomètre  peut  marquer  40°.  Parfois  il  s’agit  simple¬ 
ment  de  fièvre  hectique.  Dans  quelques  cas  on  observe  une 
fièvre  analogue  à  celle  qu’on  a  signalée  dans  la  leucémie, 
l’adénie,  l’anémie  pernicieuse  progressive;  on  doit  la  rap¬ 
procher  de  la  fièvre  dite  anémique  de  Biermer  qui  parait  ré¬ 
sulter  de  la  rétention  de  produits  toxiques,  pyrétogènes  dans 
l’économie.  Cette  période  de  cachexie  aboutit  au  bout  d’un 
temps  plus  ou  moins  long  au  marasme,  à  la  mort. 

Marche  .Durée.  Terminaisons.  —  La  splénomégalie  primitive 
a  une  marche  continue  dans  la  grande  majorité  des  cas  ;  aban¬ 
donnée  à  elle -même  elle  aboutit  fatalement  à  la  mort.  Cepen¬ 
dant  on  peut  voir  la  maladie  procéder  par  poussées  successives  ; 
elle  subit  des  temps  d’arrêt,  pendant  lesquels  une  améliora¬ 
tion,  parfois  même  une  quasi-guérison  ont  pu  être  notées.  Ces 
rémissions  sont  d’ordinaire  d’assez  courte  durée  et  on  voit 
le  malade  retomber  dans  un  état  anémique  plus  profond  en¬ 
core  que  lors  de  la  première  atteinte.  Strümpell  a  insisté 
sur  ces  alternatives  de  rémissions  et  de  rechutes  et  il  a  mon¬ 
tré  que  la  rate  subissait  une  augmentation  de  volume  à  cha¬ 
que  recrudescence  du  processus  morbide,  pour  revenir  sur 
elle-même  dans  les  périodes  d’accalmie.  D’une  façon  géné¬ 
rale,  on  peut  décrire  trois  stades  dans  l’évolution  de  cette  ma¬ 
ladie  :  le  premier  est  insidieux,  souvent  latent  ;  il  se  traduit 
par  un  affaiblissement  évident  et  par  des  poussées  de  périsplé- 
nite,  qui  indiquent  que  dès  le  début  de  l’affection  la  rate  est 
en  cause;  la  seconde  période  est  caractérisée  par  l’anémie  et  la 
splénomégalie;  puis  l’anémie  fait  des  progrès  et  aboutit  à  la 
troisième  période,  période  ultime  de  cachexie. 

La  durée  de  la  maladie  a  été  diversement  appréciée  par  les 
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divers  auteurs.  Muller  insiste  sur  la  marche  lente  de  l’affec¬ 
tion,  qui  peut  durer  quatre  ans  et  demi;  Strümpell  en  fixe  la 
durée  à  deux  ou  trois  ans.  Mais  ce  sont  des  chiffres  extrêmes; 
d’ordinaire  la  durée  varie  de  six  mois  à  deux  ans.  Cependant 
il  est  difficile  d’assigner  une  durée  précise  à  cette  affection,  si 
on  tient  compte  de  la  longue  période  latente  qui  constitue  le 
début  de  la  maladie  et  si  on  se  rappelle  que  parfois  des  com¬ 
plications  viennent  abréger  la  durée  de  l’évolution  spontanée. 

Dans  quelques  cas  la  durée  est  courte  ;  c’est  à  ces  formes 
rapides  que  Ebstein  (1)  a  réservé  le  nom  de  pseudo-leucémie 
aiguë;  mais  les  observations  de  Eberth(2),dePrankenthal(3), 
de  Ebstein  se  rapportent  à  des  cas  de  lymphadénie  généra¬ 
lisée  ayant  évolué  comme  une  maladie  infectieuse.  On  n  e 
connaît  pas  encore  de  cas  net  de  splénomégalie  primitive  à 
marche  aiguë. 

Quant  aux  terminaisons,  elles  sont  variables.  Nous  avons 
déjà  dit,  qu’abandonnée  à  elle-même  la  cachexie  splénique 
aboutissait  fatalement  à  la  mort  ;  il  n’y  a  donc  pas  de  guérison 
spontanée.  Cependant  il  existe  dans  la  science  un  certain 
nombre  d’observations  de  mégalosplénie  avec  anémie  extrême, 
dans  lesquelles  une  intervention  chirurgicale,  la  splénecto¬ 
mie,  a  amené  une  guérison  complète.  Les  faits  de  Spencer 
Wells,  de  Péan,  de  Gzerny,  de  Franzolini,  ont  donné  trois 
guérisons  sur  quatre  tentatives.  D’autre  part  on  a  prétendu 
que  la  lymphadénie  splénique  pouvait  être  la  première  phase 
d’une  adénie  généralisée,  et  surtout  être  l’avant-stade  d’une 
leucocythémie  qui  évoluerait  très  rapidement  (Mosler)  (4).  Le 
plus  souvent  le  malade  succombe  aux  progrès  de  la  cachexie  ; 
la  faiblesse  devient  extrême,  l’état  général  de  plus  en  plus 
mauvais;  des  œdèmes,  de  l’albuminurie,  des  hémorrhagies 
précèdent  un  état  subcomateux  et  le  malade  meurt  dans  le 


(1)  Ebstein.  Deutsch.es  Arch.  f.  klin.  Med.  (1888). 

(2)  Eberth.  Arch.  de  Virchow  (1870). 

(3)  Frankenthal.  Thèse  de  Halle  (1882). 

(4)  Mosler.  Arch.  de  Virchow  (1888). 
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Enfin  des  complications  peuvent  hâter  le  dénouement  fatal; 
parmi  elles  il  faut  citer  la  pneumonie  et  la  congestion  pulmo¬ 
naire,  conséquence  d’un  décubitus  prolongé,  l’abcès  périsplé- 
nique,  résultat  d’une  péritonite  enkystée  suppurée,  enfin  la 
rupture  d’une  ulcération  de  l’intestin  ou  de  l’estomac;  Millier, 
dont  nous  rapportons  plus  loin  l’observation  et  Kredel  (1),  ont 
signalé  ces  accidents. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  splénomégalie  primitive, 
du  moins  dans  les  cas  bien  caractérisés,  est  assez  facile.  Cette 
affection  présente,  il  est  vrai,  les  plus  grandes  analogies  cli¬ 
niques  avec  la  leucocythémie  d’une  part,  avec  les  pseudo-leu¬ 
cémies  ganglionnaires  d’autre  part;  or  l’examen  du  sang 
permet  aisément  de  la  séparer  de  la  leucémie,  et  l’état  normal 
des  ganglions  permet  d’écarter  l’hypothèse  d’une  adénie.  Il 
ne  s’agit  plus  que  de  la  différencier  des  anémies  graves  et 
progressives  et  des  autres  tuméfactions  spléniques. 

Sans  présenter  de  caractères  pathognomoniques,  l’hyper¬ 
trophie  de  la  rate  se  distingue  par  certaines  particularités  ; 
elle  est  toujours  assez  considérable  ;  il  y  a  conservation  de  la 
forme  générale  et  de  la  direction  de  l’organe,  car  l’hyper¬ 
trophie  intéresse  la  rate  tout  entière;  il  y  a  donc  absence  de 
saillies,  de  tumeurs  partielles,  ce  qui  permet  ainsi  d’éliminer 
les  kystes  hydatiques,  le  cancer  de  la  rate.  La  dégénérescence 
amyloïde  de  la  rate  affecte  bien  tout  l’organe  ;  mais  elle  recon¬ 
naît  des  causes  spéciales,  suppurations  osseuses,  scrofuloses, 
syphilis  ;  or  ces  éléments  étiologiques  ne  se  retrouvent  pas 
dans  lalymphadénie  splénique  ;  de  plus,  la  dégénérescence 
amyloïde  atteint  simultanément  d’autres  viscères,  foie,  reins, 
intestins  :  d’où  diarrhée,  albuminurie.  Dans  la  cachexie  pa¬ 
lustre  la  rate  est  également  augmentée  de  volume  ;  mais  une 
enquête  sur  les  antécédents  du  malade,  l’existence  de  symp¬ 
tômes  antérieurs  d’infection  malarique,  permettront  de  rap¬ 
porter  à  la  vraie  cause  l’origine  de  la  splénomégalie-  Nous 
en  dirons  autant  de  la  rate  syphilitique,  qui  d’ailleurs  ne  pré- 


(1)  Kredel.  Berl.  klin.Wochensch.  (£883;. 
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sente  que  rarement  une  hypertrophie  notable  ;  la  concomi¬ 
tance  d’autres  accidents  syphilitiques  aura  une  grande  valeur. 

Il  faudra  aussi  songer  à  la  cirrhose  du  foie  avec  grosse  rate; 
nous  avons  en  effet  insisté  sur  les  altérations  du  foie  dans  la 
splénomégalie  primitive.  Cependant  l’ascite,  la  circulation 
complémentaire,  l’urine  chargée  d’urates,  font  défaut.  Enfin 
il  convient  de  signaler  l’épithélioma  de  la  rate,  décrit  par 
M.  Gaucher;  au  point  de  vue  clinique  sa  description  se 
rapproche  sensiblement  de  celle  de  l’anémie  splénique. 

Certaines  anémies  graves  peuvent  s’accompagner  d’une 
légère  augmentation  du  volume  de  la  rate  ;  mais  il  est  rare  de 
voir  la  rate  acquérir  des  dimensions  considérables.  Dans 
l’anémie  pernicieuse  progressive,  la  tuméfaction  splénique 
est  absolument  exceptionnelle;  nous  avons  déjà  indiqué 
les  caractères  différentiels  que  l’on  peut  tirer  de  l’examen  du 
sang. 

(A  suivre.) 


De  l’entéro-anastomose  ou  opération  de  Maisonneuve. 

Procédés  opératoires,  indications,  résultats. 

Par  le  Dr  CHAPÜT, 

Chirurgien  des  hôpitaux. 

(Suite  et  fin.) 

6®  Anus  contre  nature. 

Casamayor  a  exécuté  l’entéro-anastomose  à  l’aide  d'une  pince 
pour  faire  communiquer  l’iléon  avec  le  rectum  dans  un  cas 
d’anus  iléo-vaginal.  L’idée  est  ingénieuse,  mais  laconstruc- 
tion  de  l’appareil  est  bien  épineuse. 

Je  conseillerais  de  préférence  dans  un  cas  de  ce  genre  de 
faire  la  laparotomie  médiane  et  d’anastomoser  le  bout  supé¬ 
rieur  avec  le  bout  inférieur,  ou  avec  le  cæcum  ou  encore 
avec  l’S  iliaque. 

Maisonneuve  en  1857  essaya  l’entéro- anastomose  en  un 
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temps  entre  le  bout  supérieur  et  le  cæcum,  dans  un  cas  où  le 
bout  inférieur  était  introuvable  (voir  observation  II). 

Laugier  en  1872,  dans  un  cas  analogue,  alla  à  la  recherche 
du  cæcum  qu’il  fixa  dans  la  plaie  à  côté  du  bout  supérieur.  Le 
cæcum  fut  ensuite  ouvert,  enfin  un  entérotome  fut  appliqué 
sur  l’éperon  ;  le  malade  mourut  bientôt. 

Dans  les  cas  de  ce  genre  j’ai  préconisé  après  Gaillard  (1) 
comme  plus  rationnel  et  moins  dangereuse,  d’aller  par  une 
incision  chercher  le  bout  inférieur  et  de  le  fixer  ensuite  à  la 
peau  à  côté  de  l’autre  bout.  On  n’aurait  plus  affaire  qu’à  un 
anus  contre  nature  simple  qu'on  traiterait  comme  d’habitude. 

Cette  pratique  est  simple,  peu  dangereuse  etpermet  d’utiliser 
pour  la  digestion  toute  la  longueur  du  tube  digestif,  une  fois 
la  guérison  obtenue. 

J’ai  fait  encore  l’entérocotostomie  iliaque  pour  un  anus  cæcal 
compliqué  de  rétrécissement  étendu  du  côlon  descendant  et 
j’ai  eu  un  beau  succès  (2). 

Comte  en  1889  a  fait  une  iléo-colostomie  pour  une  fistule 
pyo-ureléro-cæcale  ;  malgré  cette  opération  les  matières  re¬ 
prirent  leur  cours  par  la  fistule  cæcale,  peut-être  était-ce  dû 
à  l’oblitération  de  l’anastomose. 

Enfin  nous  avons  publié  récemment,  M.  Terrillon  et  moi,  à 
l’Académie  (2  novembre  90)  une  observation  d’un  anastomose 
de  l’intestin  grêle  et  de  l’S  iliaque  pour  un  anus  contre  nature 
compliqué  de  rétrécissement  des  deux  bouts. 

Les  anus  ouverts  spontanément  ou  artificiellement  à  l’ombi¬ 
lic  fournissent  une  indication  toute  spéciale  à  l’entéro- anas¬ 
tomose. 

En  effet,  les  deux  bouts  se  trouvent  enserrés  dans  un  épais 
tissu  de  cicatrice  provenant  des  masses  adipeuses  qui  font 
constamment  partie  de  ces  hernies.  Il  en  résulte  un  rétrécis¬ 
sement  considérable  des  deux  bouts,  rétrécissement  qui  peut 
aller  jusqu’à  l’oblitération  pour  le  bout  inférieur.  J’ai  constaté 
ces  lésions  dans  un  premier  cas  par  la  laparotomie  chez  une 

(1)  Gaillard.  Revue  de  médecine,  1870. 

(2)  Voir  observation  XVIII. 
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malade  qui  fut  opérée  par  M.  Polaillon  et  moi  (1)  en  1889. 
Il  nous  fut  impossible  de  faire  la  résection  et  la  suture  à  cause 
de  la  disproportion  de  calibre  des  deux  bouts,  et  nous  eûmes 
les  plus  grandes  peines  aies  fixer  à  la  peau.  Le  bout  inférieur 
aminci  et  atrophié  fut  trop  distendu  parles  sutures  et  se  spha- 
céla,  il  en  résulta  une  péritonite  mortelle. 

Dans  les  conditions  analogues  à  celles  que  je  viens  de  rap¬ 
peler,  il  est  absolument  impossible  même  avec  des  lavements 
répétés,  de  rendre  au  bout  inférieur,  non  pas  son  calibre  nor¬ 
mal,  mais  un  calibre  égal  à  celui  du  bout  supérieur  constam¬ 
ment  surdistendu.  Ceci  contre-indique  formellement,  à  mon 
avis,  la  résection  suivie  de  suture  circulaire  dont  le  succès  se¬ 
rait  bien  compromis  par  les  difficultés  résultant  de  l’inégalité 
de  calibre.  D’autre  part  le  côlon  trans  verse  (qui  est  presque 
toujours  en  cause)  n’est  pas  assez  mobile  pour  permettre  l'en- 
térorraphie  longitudinale. 

Il  ne  nous  reste  donc  plus  qu’une  ressource,  l’entéro-anas- 
tomose  entre  la  fin  de  l’intestin  grêle  et  l’S  iliaque. 

C’est  ce  que  j’ai  fait  avecM.  Terrillon  dans  l’observation 
suivante  que  je  publie  in  extenso  à  cause  de  son  importance. 

Observation  XXIV. 

Anastomose  de  l'intestin  grêle  et  de  l’S  iliaque  pour  un  anus  contre 
nature  ombilical,  compliqué  de  rétrécissement  des  deux  bouts,  par 
les  docteurs  Terrillon  et  Chaput.  (Communication  à  l’Académie  de 
médecine  le  2  décembre  1890.) 

Mme  C...,  58  ans,  grande  et  obèse,  entre  à  la  Salpêtrière,  le 
8  mai  1890,  pour  se  faire  soigner  d’un  anus  contre  nature 
ombilical  dont  voici  l’histoire  : 

En  1872,  quelques  jours  après  sa  sixième  couche,  la  malade 
s’aperçut  qu’il  s’était  développé  à  la  région  ombilicale  une 
tumeur  du  volume  d’un  petit  œuf.  En  deux  ans,  elle  acquit  le 
volume  du  poing. 


(1)  Cette  observation  a  été  publiée  dans  la  thèse  de  Philippe  sur 
le  traitement  de  l’anus  contre  nature,  février  1890. 

T.  167. 
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Le  5  juillet  1888,  la  malade  ressentit  tout  à  coup  une  vive 
douleur  avec  sensation  de  déchirement  dans  la  région  de  la 
tumeur.  En  même  temps,  celle-ci  augmentait  de  volume  dans 
des  proportions  considérables . 

Quatre  jours  après  le  début  des  accidents,  elle  fut  opérée 
sous  chloroforme  par  le  Dr  Ladroitte,  de  Brunoy,  qui,  en  face 
d'un  phlegmon  stercoral,  incisa  et  établit  un  anus  contre 
nature. 

La  malade  resta  alitée  pendant  un  mois  après  l’opération, 
puis  elle  reprit  de  nouveau  ses  occupations,  perdant  sans 
eesse  toutes  ses  matières  par  l’orifice  anormal.  Au  bout  d’un 
an,  quelques  matières  passèrent  par  l’anus  périnéal,  mais 
d’une  façon  irrégulière  et  en  petite  quantité.  Cela  ne  dura 
que  trois  mois,  au  bout  desquels-les  matières  recommencèrent 
à  s'écouler  exclusivement  par  l’orifiee  ombilical. 

Les  choses  restèrent  en  l’état  jusqu’en  mai  1890. 

À  ce  moment,  nous  trouvons  la  malade  dans  l’état  suivant. 
C’est  une  femme  très  grasse,  avec  un  abdomen  considérable. 
Rien  d’anormal  ne  se  remarque  d’abord  à  la  paroi  abdomi¬ 
nale  ;  l’ombilic  lui-même  paraît  ne  rien  présenter  de  spécial 
au  premier  abord.  Mais,  en  y  regardant  de  très  près  et  en 
écartant  les  plis  cutanés  qu’il  présente,  on  aperçoit  un  petit 
orifice  fistuleux  imperceptible  bordé  d’une  très  petite  colle¬ 
rette  de  muqueuse;  cet  orifice  mesure  2  ou  3  millimètres  seu¬ 
lement.  C’est  cependant  par  cet  orifice  que  la  malade  évacue 
la  totalité  de  ses  matières. 

L’orifice  du  bout  inférieur  n'existe  nulle  part.  La  malade 
évacue  avec  assez  de  facilité  les  matières  liquides  et  semi- 
liquides,  mais  il  n’en  est  pas  de  même  des  gaz  qui,  probable¬ 
ment,  mettent  en  jeu  un  mécanisme  de  soupape  occasionné 
par  la  disposition  sinueuse  du  trajet.  Eu  effet,  la  malade  pré¬ 
sente  presque  constamment  des  bosselures  volumineuses  très 
appréciables  à  la  vue  et  au  toucher,  rendant  à  la  percussion 
un  son  tympanique. 

La  malade  nous  démontre  qu’il  s’agit  bien  de  gaz  en  nous 
faisant  remarquer  les  gargouillements  avec  coliques  qui  s’y 
produisent  ;  de  plus,  avec  une  canule  en  caoutchouc  durci, 
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analogue  à  un  spéculum  auris  du  volume  d’une  plume  d’oie, 
elle  cathétérise  son  orifice  ombilical.  A  peine  la  canule  est- 
elle  introduite  qu’une  quantité  énorme  de  gaz  fétides  s’échappe 
et  que  les  bosselures  s’affaissent. 

Nous  portons  le  diagnostic  d’anus  contre  nature  siégeant 
sur  le  côlon  transverse  (à  cause  du  siège  ombilical  et  de  la 
nature  des  selles  bien  liées),  compliqué  de  rétrécissement 
considérable  du  bout  supérieur  avec  oblitération  absolue  du 
bout  inférieur.  En  effet,  qu’on  ne  se  méprenne  pas  sur  l’éva¬ 
cuation  des  matières  qui  se  produisit  en  1889  par  l’anus  péri¬ 
néal,  il  s’agissait  exclusivement  des  matières  en  réserve  dans 
le  bout  inférieur,  qui  se  sont  éliminées  peu  à  peu. 

En  présence  de  ces  lésions,  nous  renonçâmes  à  attaquer 
directement  l’anus  contre  nature,  car,  après  résection  des 
extrémités  rétrécies  et  oblitérées,  nous  aurions  été  en  demeure 
d’aboucher  ensemble  un  bout  supérieur  mesurant  5  ou  6  cen¬ 
timètres  de  diamètre  et  un  bout  inférieur  très  atrophié,  très 
rétracté,  ne  dépassant  pas  le  volume  du  petit  doigt. 

Peut-être  aurions-nous  pu,  avec  des  lavements  alimentaires 
portés  très  haut  à  l’aide  d’une  sonde,  rendre  au  bout  inférieur 
son  calibre  et  son  épaisseur  normale,  mais  cela  eût  demandé 
des  semaines,  peut-être  des  mois.  Ajoutons  que  les  deux  bouts 
n’auraient  jamais  été  de  calibre  égal,  le  supérieur  étant  sus- 
dilaté.  Gomme  la  technique  de  l’entérorraphie  circulaire  est 
déjà  très  difficile  avec  deux  bouts  d’égal  calibre,  nous  avons 
fait  en  sorte  d’éviter  une  opération  se  présentant  dans  de 
mauvaises  conditions.  Pour  cette  raison  et  pour  les  autres 
exposées  précédemment,  nous  prîmes  le  parti  de  respecter 
l’ombilic  et  nous  nous  mîmes  en  devoir  d’anastomoser  la  fin 
de  l’intestin  grêle  avec  l’S  iliaque  pour  obtenir  une  dérivation 
du  cours  des  matières. 

Le  procédé  employé  tout  d’abord  fut  celui  de  la  pince  (ima¬ 
giné  par  l’un  de  nous).  Dans  un  premier  temps,  le  12  juin  1890, 
on  fit  une  incision  médiane  sous-ombilicale  de  10  à  12  centi¬ 
mètres  qui  conduisit  dans  le  péritoine.  Le  cæcum  était 
énorme,  de  même  que  l’appendice  et  la  fin  de  l’intestin  grêle. 
Ce  dérnier  présentait  à  sa  surface  des  franges  épiploïques 
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comme  le  gros  intestin  dont  il  faisait  fonction  (explication 
suffisante  pour  faire  comprendre  l’origine  de  ces  franges). 

L’S  iliaque,  à  peine  du  volume  du  petit  doigt,  était  collé 
dans  la  fosse  iliaque  par  la  rétraction  de  son  mésentère.  Nous 
eûmes  quelque  peine  à  l’amener  avec  l’intestin  grêle  dans  la 
plaie  médiane. 

Ces  deux  intestins  furent  alors  suturés  à  points  séparés  l’un 
de  l’autre,  en  canons  de  fusil,  sur  une  hauteur  de  4  à  5  centi¬ 
mètres  (sans  être  ouverts  tout  d’abord).  Après  quoi,  ils  furent 
suturés,  l’un  (l’intestin  grêle)  au  péritoine  pariétal  de  la  lèvre 
droite,  l’autre  (l’S  iliaque)  au  péritoine  de  la  lèvre  gauche  de 
l’incision  médiane. 

Ces  divers  temps  s’exécutèrent  non  sans  difficultés  à  cause 
des  modifications  subies  par  l’S  iliaque. 

Cette  première  intervention  fut  terminée  par  une  incision 
de  1  centimètre  au  thermo-cautère,  sur  l’intestin  grêle  et  sur 
l’S  iliaque  ;  un  petit  drain  fut  introduit  dans  l’S  et  suturé  aux 
bords  de  la  plaie  intestinale. 

La  malade  supporta  très  bien  l’opération;  les  jours  sui¬ 
vants,  elle  eut  une  débâcle  prolongée  qui  affaissa  beaucoup 
son  ventre. 

Le  21  juin,  les  deux  mors  d’une  pince  furent  introduits 
dans  les  deux  ouvertures,  et  on  serra  la  crémaillère  pour  faire 
tomber  environ  4  centimètres  de  la  cloison'  formée  par  les 
parois  intestinales  adossées,  ce  qui  devait  établir  une  large 
communication  entre  les  deux  intestins.  La  pince  tomba  le 
septième  jour  et  la  malade  eut,  à  partir  de  ce  moment,  plu¬ 
sieurs  selles  par  l’anus  vrai. 

Elles  se  supprimèrent  au  bout  de  six  jours,  aussi,  constatant 
avec  le  doigt  que  l’éperon  s’avançait  presque  jusqu’à  l’orifice 
extérieur,  nous  fîmes  une  seconde  application  de  pince  le 
9  juillet,  en  saisissant,  cette  fois,  5  à  6  centimètres  de  cloison. 
Chute  de  cette  pince  le  18  juillet,  on  constate  alors  une  brèche 
d’environ  4  centimètres,  limitée  par  des  bords  très  épais, 
presque  au  contact. 

Mais  les  matières  ne  passent  pas  par  l’anus,  la  brèche  se 
comble,  l’éperon  se  rapproche  de  la  peau,  si  bien  que,  le 
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30  juillet,  nous  faisons  sous  chloroforme  une  nouvelle  appli¬ 
cation  de  pince  qui  saisit  6  centimètres  d’éperon. 

La  pince  tombe  le  10  août,  et,  le  12,  la  malade  a  une  petite 
selle  par  l’anus  vrai. 

Le  14  août,  sous  chloroforme,  nous  procédons  à  l’oblitéra¬ 
tion  de  l’orifice  extérieur  créé  par  nous.  Nous  ouvtods  le  péri¬ 
toine  par  une  incision  médiane  et  nous  libérons  entièrement 
les  deux  anses  soudées  ensemble  et  les  amenons  au  dehors. 

Avec  des  ciseaux  et  une  curette  tranchante  nous  faisons 
l’abrasion  de  la  muqueuse  sur  une  hauteur  de  1  centimètre 
environ.  Les  artérioles  de  la  muqueuse  sont  oblitérées  au 
thermo-cautère,  à  la  limite  de  l’avivement,  et  vers  le  milieu 
de  l’orifice.  Nous  passons  l’aiguille  de  Reverdin  qui  sert  à 
entraîner  les  deux  chefs  d’un  fil  qui  nous  sert  à  oblitérer 
l’orifice  par  double  ligature  en  masse  enchaînée. 

Les  parties  voisines  de  la  ligature  en  masse  sont  ensuite 
fixées  par  deux  sutures  au  péritoine  pariétal  et  la  plaie  est 
entièrement  suturée. 

Du  15  au  24  août,  les  matières  passent  exclusivement  par 
l’anus, mais  en  petite  quantité.  A  partir  de  ce  moment,  rien  ne 
passe  plus  par  l’anus  normal,  malgré  les  lavements  répétés,  et 
l’on  voit  la  plaie  médiane  se  rouvrir  et  livrer  de  nouveau  pas¬ 
sage  à  des  matières  intestinales. 

Le  12  septembre,  nous  explorons  la  malade  sous  chloro¬ 
forme  et  constatons  que  l’éperon  s’est  de  nouveau  rapproché 
de  la  peau  et  intercepte  le  passage  des  matières  dans  l’S 
iliaque. 

Séance  tenante,  nous  pratiquons  une  incision  médiane 
pénétrant  jusqu’au  péritoine.  Les  deux  intestins  accolés  en¬ 
semble  sont  libérés  de  la  paroi  et  tirés  au  dehors.  A  partir  de 
l’orifice  fistuleux,  nous  faisons,  en  remontant  sur  chacun 
d’eux,  une  incision  de  5  à  6  centimètres  avec  des  ciseaux. 
Nous  suturons  alors  les  lèvres  qui  se  correspondent  de  façon 
à  faire  communiquer  largement  les  deux  intestins.  Nous  comr 
mençons  par  réunir  les  deux  lèvres  postérieures  par  une  quin¬ 
zaine  de  points  séro-séreux,  de  Gussenbauer,  puis  par  une 
seconde  série  de  points  réunissant  les  bords  de  la  muqueuse. 
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Pour  'la  lèvre  antérieure,  nous  commençons  par  placer  les 
points  sur  la  muqueuse,  puis  une  seconde  rangée  de  points 
séro-séreux  de  Gussenbauer. 

Les  bords  de  la  fistule  sont  avivés  et  compris  dans  les  su¬ 
tures  précédentes,  si  bien  que  l’occlusion  est  complète. 

Tous  les  fils  de  suture  antérieuré  sont  tordus  ensemble  et 
fixés  au  dehors  sur  un  petit  rouleau  de  gaze  iodoformée.  Réu¬ 
nion  des  parois  abdominales  sans  drain. 

La  malade  lut  soumise  à  une  alimentation  purement  liquide 
pendant  quinze  jours. 

On  lui  donna  20  centigrammes  d’extrait  d’opium  pendant- 
les  huit  premiers  jours. 

A  partir  du  20  septembre,  elle  eut  tous  les  jours  des  selles 
par  l’anus  vrai,  et,  à  aucun  moment,  il  n’y  eut  de  fistule  par 
la  plaie  opératoire. 

Vers  le  5  octobre,  la  malade  commença  à  maigrir,  à  vomir, 
les  jambes  enflèrent.  Elle  demanda  à  sortir  le  15  octobre. 

Son  état  général  était  peu  satisfaisant,  mais  elle  avait  régu¬ 
lièrement  des  selles  par  l’anus.  L’orifice  ombilical  ne  donnait 
plus  passage  à  des  matières  que  quand  la  malade  était  atteinte 
de  diarrhée. 

Cette  observation  mérite  de  nous  arrêter  sur  plusieurs 
points. 

Insistons  sur  le  rétrécissement  des  deux  bouts  qui,  pour 
l’inférieur,  arriva  jusqu’à  l’oblitération.  L’un  de  nous  a  dit, 
dans  un  mémoire  antérieur  (1),,  que,  pour  éviter  sûrement  ces 
accidents,  il  fallait,  d’une  part,  débrider  très  largement  l’an¬ 
neau,  y  faire  une  incision  de  4  à  5  centimètres  au  bistouri  à 
ciel  ouvert,,  afin  d’éviter  la  compression  des  deux  bouts  par  ce 
même  anneau  :  M.  Chaput  recommande,  d’autre  part,  de  résé¬ 
quer  très  haut  les  deux  bouts  (à  cause  des  lésions  de  la  mu¬ 
queuse),  mais  ici  la  précaution  n’était  pas  applicable  puis¬ 
qu’il  s’agissait  du  gros  intestin. 


(1)  Étude  expérimentale  histologique  et  clinique  sur  la  section  de 
l’éperon  par  l’entérotome..  Chaput,  Archives  générales  de  médecine,, 
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Enfin,  il  préconise  encore  de  cathétériser  tous  les  jours  le 
bout  inférieur  afin  d’en  éviter  le  rétrécissement. 

Les  précautions  en  question  n’ont  pas  été  prises,  et  on  ne 
saurait  le  reprocher  à  M.  Ladroitte,  dont  l’opération  a  été  très 
correcte  et  qui  l’a  exécutée  bien  avant  que  le  mémoire  en 
question  n’eût  paru. 

Nous  avons  suffisamment  insisté  sur  les  raisons  qui  nous 
ont  déterminé  à  choisir  l’entéro-anastomose  de  préférence  à 
tout  autre  procédé  s’attaquant  directement  à  la  lésion.  En 
effet,  une  résection  de  l’intestin  suivie  d’entérorraphie  eût  été 
très  dangereuse  et  probablement  mortelle,  en  raison  de  la  dis¬ 
proportion  de  calibre  des  deux  bouts. 

Nous  avons  préconisé,  dans  le  mémoire  précédent,  de  faire, 
autant  que  possible,  la  résection  des  deux  bouts  et  leur  adduc¬ 
tion  à  la  peau  dans  les  cas  d’oblitération  du  bout  inférieur.  On 
dilate  alors  ce  bout  par  des  injections  répétées,,  puis  on  attaque 
l’anus  contre  nature  par  les  procédés  habituels. 

Mais  ici,  il  y  avait  une  objection  formelle  :  la  brièveté  du 
mésocôlon  transverse  du  bout,  inférieur,  rétracté  par  le  fait  de 
l’inactivité  de  ce  bout;  en  effet,  cette  brièveté  est  telle  qu’on 
ne  peut  amener  le  bout  inférieur  à  la  peau. 

Il  aurait  donc  fallu,  au  préalable,  dilater  le  bout  inférieur 
par  des  lavements  répétés,  c’eût  été  difficile,  long  et  peu  sûr. 
Nous  avons  préféré  employer  l’entéro-anastomose,  procédé 
beaucoup  plus  simple  et  plus  bénin. 

L’entéro-anastomose,  par  le  procédé  de  la  pince,  présentait 
plus  de  sécurité,  c’est  pourquoi  nous  l’avons  adopté.  Gomment 
se  fait-il  qu’en  fin  de  compte  il  ait  échoué  ? 

En  voici  la  raison  :  nous  avons  noté  plus  haut  que  l’intes¬ 
tin  grêle  était  très  dilaté,  très  épais  et  surchargé  de  franges 
graisseuses.  Sous  l’influence  de  l’inflammation  causée  par  la 
pince,  ces  parois  se  sont  encore  épaissies. 

A.  plusieurs  reprises,  l’exploration  digitale  de  la  brèche 
causée  par  la  pince  montra  des  lignes  épaisses  de  1  centi¬ 
mètre  1/2,  rigides  et  s’écartant  à  peine. 

Nous  pensons  que  la  brèche  s’est  oblitérée  par  le  mécanisme 
des  plaies  angulaires.  L’épaisseur  des  parois  a  sans  doute 
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empêché  la  muqueuse  de  se  réunir  à  elle-même  sur  la  tranche 
coupée  de  laçon  à  rendre  l’orifice  définitif  comme  le  sont 
les  ouvertures  bordées  de  muqueuse. 

Il  résulte  de  ce  fait  que  le  procédé  de  la  pince  n’est  pas  ap¬ 
plicable  aux  intestins  épais  et  surchargés  de  graisse. 

L’oblitération  de  la  brèche  explique  trop  bien  l’échec  de  la 
suture  par  abrasion  et  ligature  en  masse  pour  que  nous  ayons 
besoin  d’insister. 

La  simplicité  et  le  succès  de  l’entéro-anastomose  en  un 
temps  par  le  procédé  de  Wôlfler  sont  intéressantes  à  noter.  Il 
est  hors  de  doute  que,  dans  le  cas  actuel,  cette  méthode  n’ait 
été  supérieure  au  procédé  de  la  pince. 

Reste  l’altération  de  l’état  général  consécutif  à  l’opération, 
contrastant  avec  l’état  local. 

L’âge  de  la  malade,  le  séjour  prolongé  à  l’hôpital,  l’ennui, 
les  opérations  répétées,  le  régime  alimentaire  pénible  auquel 
la  malade  fut  soumise  à  plusieurs  reprises,  sont  certainement 
des  causes  importantes  d’affaiblissement.  Ajoutons  que,  pen¬ 
dant  près  de  quatre  mois,  la  malade  fut  pansée  à  l’iodoforme; 
il  est  possible  que  cette  cause  ait  amené  une  altération  sérieuse 
du  côté  des  reins. 

Observation  XXV  (Casamayor). 

Anus  contre  nature  ouvert  dans  le  vagin.  Entéro-anastomose  entre 

l’intestin  grêle  et  le  rectum ,  au  moyen  d'une  pince  spéciale  (Jour¬ 
nal  hebd.  de  méd.,  tome  IV,  p.  163,  1829.) 

Anus  contre  nature  ouvert  dans  le  vagin,  résultant  de  la  perfora¬ 
tion  de  la  paroi  postérieure  de  cet  organe  durant  un  accouchement 
laborieux.  Absence  du  bout  inférieur. 

Plusieurs  médecins  lui  proposèrent  de  se  faire  ouvrir  le  ventre 
afin  de  détacher  l’intestin  perforé,  d’en  aboucher  les  deux  bouts  et 
de  les  coudre  l’un  à  l’autre.  Mais  Casamayor  était  trop  habile  pour 
adopter  un  pareil  système.  11  imagina  d’établir  entre  l’intestin  per¬ 
foré  et  le  rectum  une  communication  à  l’aide  de  laquelle  les  matières 
pussent  passer  de  l’un  de  ces  organes  dans  l’autre,  et  se  détourner 
alors  du  vagin  dont  la  plaie  devait  alors  s’oblitérer  complètement. 
La  nature  des  matières  fournies  par  l’anus  anormal  indiquait  qu’il 
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dépendait  de  l’iléon.  Casamayor  fit  construire  une  pince  en  fer, 
longue  de  0  m.  28,  dont  les  branches,  grosses  comme  une  forte 
plume  à  écrire,  étaient  recourbées  de  manière  à  laisser  entre  leur 
base  un  espace  libre. 

L’extrémité  de  chacune  de  ces  branches  supportait  des  mors  longs 
de  0  m.  018  et  larges  de  0  m.  009.  La  malade  étant  couchée  en  supi¬ 
nation,  une  des  branches  fut  portée  par  le  vagin  dans  l’intestin 
grêle,  à  0  m.  054  environ  au-dessus  de  son  ouverture,  et  l’autre  à 
une  hauteur  égale  dans  le  rectum. 

Le  chirurgien  s'assura  qu’elles  ne  contenaient  rien  autre  chose 
que  les  parois  adossées  de  l’intestin,  et  procéda  ensuite  à  leur  rap¬ 
prochement. 

L’instrument  fut  enlevé  six  jours  après  son  application.  La  com¬ 
munication  fut  établie,  et  les  matières  passèrent  dès  lors  de  l’in¬ 
testin  grêle  dans  le  rectum  en  presque  totalité. 

La  patiente  contracta  alors  une  pleuro-pneumonie  et  mourut. 

Observation  XXVI  (Laugier.) 

Anus  anormal  à  l'aine  droite  ;  entérotomie  iléo-cæcale  (Bull,  général 
de  thérapeutique,  Paris,  1872,  p.  111-117.) 

D,..,  homme  de  24  ans.  Hernie  inguinale  droite  étranglée,  incisée 
par  erreur,  anus  contre  nature  le  26  décembre  1870. 

En  avril  1871,  fort  prolapsus  de  la  muqueuse,  qu’on  détruit  au 
moyen  du  caustique  de  Vienne;  à  partir  de  ce  moment,  le  bout  infé¬ 
rieur  de  l’intestin  devient  introuvable. 

État  général  bon  malgré  la  sortie  de  la  totalité  des.  matières  par 
l’orifice  anormal. 

M.  Laugier  se  propose  de  rétablir  le  cours  des  matières  par  les 
opérations  suivantes  :  1°  mettre  à  nu  le  cæcum,  le  suturer  à  la  paroi 
abdominale,  puis  l’ouvrir  une  fois  les  adhérences  établies  entre  les 
deux  feuillets  du  péritoine.  Il  établissait  ainsi  un  second  anus  contre 
nature  ;  2°  quelques  jours  après,  introduire  par  chacun  des  deux 
anus  une  branche  d’un  entérotome  spécial,  destiné  à  établir  une 
large  communication  entre  le  bout  supérieur  et  le  bout  inférieur 
représenté  par  le  cæcum  ;  3°  laisser  les  deux  anus  anormaux  Re¬ 
fermer. 

16  décembre  1871.  Le  premier  temps  fut  accompli  avec  succès.  Le 
17  décembre  ouverture  du  cæcum  et  formation  du  second  anus  contre 
nature. 
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Le  80.  On  passe  au  second  temps  ;  application  de  l’entérotome. 

5  janvier.  On  enlève  l’entérotome.  Dès  ce  jour  la  plus  grande  partie 
des  matières  passe  par  l'orifice  nouvellement  créé  par  l’entérotome. 
La  communication  est  bien  établie. 

11  janvier.  Fièvre  et  pyohémie.  Mort  le  14  janvier  1872. 


Observation  XXVII  (Comte). 

Fistule  ‘pyo-uréléro-cæcale.  Iléo-colostomie.  Mort.  (Revue  médicale 
de  la  Suisse  romande,  1889,  p.  589.) 


Femme  de  40  ans.  En  1882,  Aug.  Reverdin  lui  incisa  un  abcès  de 
la  fosse  iliaque  droite  qui  laissa  pendant  deux  ans  une  fistule  puru¬ 
lente. 

Depuis  que  la  fistule  s’est  oblitérée  les  urines  sont  devenues  puru¬ 
lentes.  Il  s’échappe  des  gaz  par  l’urèthre,  mais  jamais  de  matières 
fécales. 

En  mars  1889,  abcès  dans  l’aine  qui  s’ouvre  spontanément;  à 
partir  de  ce  moment,  l’urine  devient  claire. 

31  mai.  Aug.  Reverdin  fait  une  incision  parallèle  à  l’arcade  et 
trouve  un  grand  abcès  qui  ne  paraît  pas  communiquer  avec  l’intestin 
comme  semble  l’indiquer  l’épreuve  négative  du  lavement  du  lait. 
Bourrage  iodoformé. 

A  partir  de  ce  moment  la  cavité  n’a  pas  de  tendance  à  la  cicatri¬ 
sation,  et  il  en  sort  des  gaz  et  matières.  Amaigrissement,  albumi¬ 
nurie. 

9  août  1889.  Réo-coiostomie.  Incision  médiane  sous-ombilicàle  de 
10  cent.;  on  reconnaît  l’uretère  dilaté  qui  adhère  au  cæcum.  En  pré- 
s  ence  de  la  complexité  des  lésions,  on  anastomose  l’iléon  avec  le 
côlon  descendant. 

On  fait  d’abord  15  sutures  séro-séreuses,  puis  une  incision  de 
6  cent,  sur  chaque  intestin  ;  puis  24  sutures  muco-muqueuses  sur 
toute  la  circonférence  de  l’orifice  ;  enfin  20  sutures  séro-séreuses 
pour  la  lèvre  antérieure. 

Pour  empêcher  le  cours  des  matières  dans  la  partie  inférieure  de 
l’intestin  grêle,  on  le  coude  et  on  le  fixe  par  des  sutures  dans  cette 
position. 

A  partir  du  23  août  les  gaz  ni  les  matières  ne  passaient  plus  par 
la  fistule,  mais  cela  avait  recommencé  à  partir  du  7  septembre. 

Comte  pense  que  l’anastomose  ne  s’est  pas  oblitérée,  mais  que  le 


'  DE  l’enTÉRO-ANASTOMOSE  OU  OPÉRATION  DE  MAISONNEUVE.  699 
cours  des  matières  s’est  fait  par  le  côlon  descendant  en  remontant 
jusqu’à  la  fistule. 

Il  nous  manque  une  observation  de  Abbe  signalée  seule¬ 
ment  dans  une  analyse  du  Centralblatt  fur  Chirurgie,  1890, 
n°  47,  p.  847.  Nous  n’avons  pu  nous  procurer  l’article  original 
(. Medical  News,  juin  1889)  ni  à  la  Bibliothèque  de  l’Ecole  ni  à 
celle  de  l’Académie  de  médecine. 

Observation  XXVIII  (Charles  Richmond). 

Anastomose  intestinale  pour  fistule  stercorale.  Mort.  (New-York 
medical  Journal,  20  décembre  1890,  p.  674.) 

Homme  de  46  ans.  Le  8  août  90,  on  ouvre  un  abcès  iliaque  conte¬ 
nant  du  pus,  des  gaz  et  des  matières  fécales. 

Le  11  septembre  1890,  cinq  semaines  après  l’incision,  le  ma¬ 
lade  étant  d’ailleurs  dans  un  état  déplorable,  on  procède  à  l’anas¬ 
tomose  de  la  façon  suivante  :  Incision  de  l’abdomen  sur  le  fond  externe 
du  muscle  droit.  On  trouve  un  gâteau  d’adhérences  fixant  le  cæcum 
et  la  fin  de  l’iléon  au  fascia  iliaca. 

Au-dessus  de  cette  masse,  on  coupe  transversalement  le  côlon 
ascendant,  et  on  en  oblitère  les  deux  bouts  avec  la  suture  de  Lem- 
bert.  Même  traitement  sur  la  fin  de  l’iléon.  Le  bout  central  de  l’in¬ 
testin  grêle  et  périphérique  du  côlon  sont  réunis  ensemble  par  une 
anastomose  latérale  au  moyen  des  anneaux  de  catgut  d’Abbe, 

Pendant  l’opération  la  suture  terminale  du  côlon  cède  et  des  ma¬ 
tières  s'épanchent  dans  le  péritoine.  Lavage  du  péritoine.  Mort  en 
quarante  heures  de  péritonite  septique. 


Observation  XXIX. 

Anus  contre  nature  iléo-caecal  consécutif  à  une  rêsectionpour  tuber¬ 
culose  du  cæcum.  Entérorraphie  par  anastomose.  Mort,  par 
MM.  Reclus  et  Ch.» put. 

M.  M...,  22  ans,  au  commencement  de  1890,  a  été  soignée  pendant 
deux  mois  pour  des  symptômes  de  péritonite  qui  ont  été  diagnos¬ 
tiqués  tuberculose  du  péritoine. 

Elle  entre  en  août  à  la  Salpétrière  avec  une  induration  locale  peu 
volumineuse  au  niveau  du  cæcum.  M.  Chaput  lui  prescrit  des  mas¬ 
sages. 
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Elle  rentre  en  octobre  à  l’hôpital  Broussais  avec  une  tumeur  volu¬ 
mineuse  delà  fosse  iliaque  droite. 

M.  Reclus  fait  le  11  octobre  une  réunion  parallèle  à  l’arcade  et 
enlève  une  tumeur  volumineuse  du  volume  des  deux  poings,  irrégu¬ 
lière,  bosselée,  végétante,  sur  laquelle  on  découvre  trois  bouts  d’in¬ 
testin. 

Les  trois  bouts  abdominaux  sont  suturés  à  la  peau  de  la  plaie 
pariétale.  Les  jours  suivants,  on  découvre  un  quatrième  bout. 

L’examen  local  fait  en  janvier  1891  ne  montre  plus  que  deux  bouts, 
bien  régulièrement  disposés. 

MM.  Reclus  et  Chaput,  considérant  l’état  général  un  peu  défec¬ 
tueux,  décident  de  faire  une  opération  radicale  en  un  temps,  au  lieu 
de  procéder  en  plusieurs  séances  à  l’entérotomie  suivie  d’oblitération. 

19  janvier  1891.  Chloroforme.  Toilette  de  la  région.  Lavage  des 
deux  bouts  à  l’eau  boriquée. 

Incision  verticale  de  12  cent,  environ  tombant  sur  l’anus  contre 
nature  entre  les  deux  orifices. 

On  entre  dans  le  péritoine,  puis  s’aidant  du  doigt  et  du  bistouri 
on  sépare  péniblement  les  deux  bouts  de  la  paroi  abdominale  à 
laquelle  ils  adhèrent. 

Résection  des  deux  bouts  suivie  d’oblitération  de  chacun  d’eux  par 
invagination  (2  plans  de  suture).  Au  moment  de  la  section  du  cæcum, 
de  nombreux  vaisseaux  donnent  abondamment.  On  est  obligé  de 
faire  des  ligatures  multiples. 

On  procède  ensuite  à  l’anastomose  latérale  entre  les  deux  bouts. 
On  commence  par  établir  une  ligne  de  suture  à  points  séparés  sur 
une  hauteur  d’environ  6  cent.  En  avant  de  cette  ligne,  on  fait  au 
bistouri  une  incision  verticale  de  5  cent,  allant  jusqu’à  la  muqueuse 
exclusivement.  On  fait  alors  une  suture  musculo-musculeuse  sur  les 
lèvres  postérieures  de  l’incision.  On  sectionne  ensuite  la  muqueuse 
et  on  réunit  la  muqueuse  des  lèvres  postérieures  à  points  séparés. 

Pour  les  lèvres  antérieures  on  pratique  la  même  suture  mais  en 
sens  inverse,  c’est-à-dire  en  commençant  par  la  muqueuse  et  finis¬ 
sant  par  la  séreuse. 

A  chacune  des  extrémités  on  applique  deux  points  complémentaires 
séro-séreux  pour  fermer  hermétiquement. 

Cautérisation  de  la  ligne  de  suture  à  la  solution  phëniquée  forte. 

Suture  partielle  de  la  paroi  abdominale.  Bourrage  iodoformé  au 
niveau  de  la  plaie  de  l’anus  contre  nature. 

Régime  :  15  centigr.  d’extrait  d’opium  en  pilules,  3  lavements  ali- 
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mentaires  par  jour.  Le  soir,  T.  36,5.  Le  lendemain,  T.  36,5,  pas  de 
vomissements,  pouls  petit,  nausées,  la  nuit  n’a  pas  été  bonne.  Mort 
le  21  janvier  à  3  h.  du  matin. 

Autopsie.  —  Pas  de  péritonite.  Le  bout  s  upérieur  est  très  dilaté. 
Les  sutures  sont  parfaitement  suffisantes  comme  le  prouve  l’injec¬ 
tion  de  liquide  dans  l’intestin. 

Le  foie  est  énorme  et  jaunâtre  (altération  graisseuse). 

Les  reins  sont  pâles,  altérés.  L’examen  des  urines  fait  antérieure¬ 
ment  n’avait  pas  révélé  d’albuminurie.  Les  poumons  sains.  On  trouve 
au  voisinage  de  l’anastomose,  sur  la  m  uqueuse  du  cæcum,  des  gra¬ 
nulations  miliaires  disséminées,  constituées  par  les  follicules  clos 
isolés. 

IV.  —  Résultats.  Mortalité.  Causes  de  mort. 

Au  point  de  vue  de  la  mortalité  nous  trouvons  les  chiffres 
suivants  : 

Plaies  d’intestin  :  1  cas,  1  guérison  (Caponotto). 

Etranglement  interne  :  2  cas,  2  morts  (Maisonneuve,  Lange). 

Cancer  :  9  cas  avec  2  morts  (Senn  et  Riedel)  et  7  guérisons 
(Senn,  Wahl,  Meyer,  Comte,  Abbe,  Lange  Manteuffel,  Riedel). 

Rétrécissements  :  6  cas,  5  guérisons  (Hacker,  Hacker,  Russel, 
Chaput,  Boifhn)  ;  1  mort  (Wolfler-Billroth). 

Hernies  étranglées  :  4  cas,  3  guérisons  (Helferich,  Kredel, 
Salzwedel)  ;  1  mort  (Helferich). 

Anus  contre  nature  :  7  cas,  6  morts  (Maisonneuve,  Gasa- 
mayor,  Laugier,  Comte,  Richmond,  Reclus  et  Chaput);  1  gué¬ 
rison  (Terrillon-Chaput). 

Au  total  29  cas,  avec  12  morts  et  17  guérisons.  Soit  une 
mortalité  brute  de  42  0/0. 

En  analysant  les  faits  nous  trouvons  que  ce  pourcentage 
n’a  qu’une  valeur  apparente.  En  effet  nous  avons  reconnu 
plus  haut  que  l’anastomose  en  un  temps  était  contre-indiquée 
dans  l’occlusion  intestinale,  ce  qui  nous  permet  de  supprimer 
deux  cas  de  morts  par  occlusion. 

Dans  les  anus  contre  nature  nous  avons  trois  morts  (Mai¬ 
sonneuve,  Casamayor,  Laugier)  qui  s’expliquent  par  l’ab¬ 
sence  d’antisepsie  ;  les  trois  malades  étant  morts  d’accidents 
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septiques  ;  quant  aux  malades  de  Comte  et  de  Richmond  ils 
étaient  dans  un  état  si  lamentable  qu’on  n’aurait  jamais  dû 
les  opérer  ;  donc  six  nouveaux  cas  à  retrancher. 

Enfin  dans  les  hernies  gangrenées,  le  cas  de  mort  d’Helfe- 
rich  ne  saurait  nous  étonner  puisque  toutes  les  opérations 
donnent  dans  l’espèce  une  mortalité  effrayante  due  à  l’infec- 
. tien  généralisée  des  malades. 

Nous  devons  donc  retrancher  de  notre  statistique  ces  8  cas, 
restent  21  cas  qui  nous  donnent  4  morts  et  17  guérisons, 
soit  25  0/0  de  mortalité,  proportion,  somme  toute,  peu  consi¬ 
dérable,  étant  donnée  la  gravité  considérable  des  opérations 
sur  l’intestin. 

Sur  ces  quatre  morts  aucune  ne  paraît  devoir  être  rapportée 
à  une  faute  opératoire.  Senn  qui  perdit  sa  malade  de  périto¬ 
nite  l’attribue  à  des  ulcérations  perforantes  développées  en 
amont  de  son  anastomose  et  qui  paraissaient  préexister  à 
l’opération.  Cette  dernière  avait  été  faite  pour  un  cancer  de 
la  valvule  iléo-cæcale  compliqué  d’invagination  étendue  dans 
le  gros  intestin.  Le  malade  de  Billroth  mourut  d’épuisement 
en  quelques  heures  ;  je  n’ai  pas  de  détails  sur  le  cas  de 
ïtiedel.  Quant  à  notre  cas  personnel  (observation  XXVIII  ), 
l’autopsie  montra  l’intégrité  du  péritoine  et  l’état  parfait  des 
sutures. 

Nous  avons  mentionné  plus  haut  une  complication  impor¬ 
tante  :  i’oblitération  de  l’orifice.  On  l’a  rencontrée  dans  le 
procédé  de  la  suture  (Maisonneuve,  Salzwedel)  dans  celui  de 
Senn  (Senn  et  expériences  de  Reichel)  et  dans  celui  de  la 
pince  (Chaput).  J’ai  dit  plus  haut  comment  on  pouvait  espérer 
éviter  ce  grave  inconvénient. 

Conclusions. 

1°  L’entéro-anastomose  par  le  procédé  de  la  suture  est  bril¬ 
lante,  rapide,  mais  difficile  et  dangereuse.  On  peut  espérer 
que  les  progrès  de  la  technique  empêcheront  à  l’avenir  l’obli¬ 
tération  de  l’orifice. 

L’entéro-anastomose  par  le  procédé  de  la  pince  est  facile  et 
très  bénigne.  Elle  est  longue,  et  demande  plusieurs  séances. 
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Lorsque  l’intestin  est  épais  et  surchargé  de  graisse  elle  expose 
à  l’oblitération  de  l’orifice. 

Le  procédé  de  Senn  est  à  rejeter  comme  long,  difficile,  dan¬ 
gereux  ;  de  plus  il  ne  donne  qu’un  orifice  insuffisant. 

2°  L’entéro-anastomose  est  contre-indiquée  dans  l’occlusion 
aiguë  ou  très  accentuée  (du  moins  l’anastomose  en  un  temps); 
contre-indiquée  dans  les  hernies  gangrenées,  peu  utile  dans 
les  hernies  étranglées  avee  anse  suspecte;  exceptionnelle¬ 
ment  indiquée  dans  les  plaies  d’intestin . 

Elle  peut  être  employée  avantageusement  pour  certains 
rétrécissements  de  l’intestin.  Elle  constitue  l’opération  de 
choix  pour  le  cancer  de  l’intestin  et  dans  les  anus  contre 
nature  ombilicaux,  compliqués  de  rétrécissements  des  deux 
bouts. 

3°  La  mortalité  est  de  25  0/0  environ. 

4°  L’entéro-anastomose  mérite  le  nom  d’opération  de  Mai¬ 
sonneuve  (1). 


Etude  clinique  sur  les  déterminations  cardiaques 

DE  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE, 

Par  le  Dr  L.  GALLIARD, 

Médecin  des  hôpitaux. 

{Suite  et  fin.) 

5°  SOUFFLES  CARDIAQUES. 

C’est  dans  le  cours  et  à  la  fin  du  second  septénaire  que 
M.  Hayem  marque  l’apparition  du  souffle  systolique  de  la 
pointe,  souffle  parfois  assez  rude  pour  faire  croire  à  une 
endocardite.  Ce  souffle  disparaît  à  la  fin  de  la  maladie  dans 
les  cas  mortels,  grâce  à  la  défaillance  progressive  du  cœur; 
ou  bien  il  se  déplace,  se  porte  vers  le  sternum,  et  tend  à  re¬ 
monter  vers  la  base.  On  verra  comment  nous  avons  pu  loca- 


(1)  Je  n’ai  pu  me  procurer  un  travail  récent  de  Abbe,  paru  à  New- 
York  en  1890,  sur  l’anastomose  intestinale  (Post-graduate). 
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liser  ce  souffle  systolique  à  la  basé  aussi  bien  qu’à  la  pointe, 
le  placer  même  (obs.  XII)  au  foyer  tricüspidien.  Nous  n’avons 
jamais  constaté  de  souffle  ■  diastolique.  Le  second  bruit  est 
souvent  dédoublé.  On  sait  que  les  souffles  de  la  myocardite 
sont  essentiellement  variables  ;  leurs  variations  sont  com¬ 
mandées  surtout  par  les  oscillations  de  l’énergie  contractile 
du  myocarde.  Je  n’insiste  pas  davantage  ici  sur  leur  descrip¬ 
tion  qui  est  classique,  qui  a  été  fort  bien  faite  également  dans 
la  myocardite  variolique  (Desnos  et  Huchard).  Je  les  indique 
en  détail  dans  mes  observations. 

Observation  VIII. 

Fièvre  typhoïde  ataxique.  Souffles  cardiaques  intenses  o  bservés  dès 

le  jour  de  l’entrée  (7e  jour)  disparaissant  le  10e  jour.  Ce  jour-là 

irrégularités  du  pouls.  Mort  le  12e  jour.  A  l'autopsie,  myocardite. 

Alfred  M...,  27  ans,  savoyard,  robuste,  entre  le  5  mars  1880  chez 
M.  Hayem,  salle  Saint-Louis,  n°  23.  Il  est  au  7e  jour  de  la  fièvre 
typhoïde.  P.  104.  Nous  constatons  le  soir  un  souffle  très  net  à  la 
base,  au  premier  temps  ;  un  autre  à  la  pointe.  Peu  de  signes  thora¬ 
ciques. 

Le  6  (8e  jour).  P.  108,  dicrote,  régulier.  M.  Hayem  constate  à  la 
base  un  souffle  systolique,  bref,  ayant  son  maximum  au  foyer  aor¬ 
tique,  suivi  d'un  second  bruit  dédoublé  ;  à  lapointe  un  souffle  systo¬ 
lique  léger,  dont  le  maximum  existe  au  niveau  de  la  cinquième  côte 
à  deux  travers  de  doigt  du  sternum.  Il  diagnostique  une  myocardite. 
Teinture  de  digitale  1  gramme,  lavements  froids,  lotions  froides. 
Soir,  P.  104,  régulier.  Taches  rosées. 

Le  7  (9*  jour).  M.  Hayem  montre  le  malade  à  M.  Duguet,  qui 
reconnaît  comme  lui  l’existence  de  souffles  cardiaques  très  intenses. 
P.  96.  Soir,  P.  100. 

Le  8.  Délire  violent.  On  a  dû  mettre  au  malade  la  camisole  de  force 
qu’il  a  déchirée. 

Les  contractions  cardiaques  sont  plus  faibles  ;  les  souffles  sont 
difficiles  à  percevoir.  Digitale  ut  supra.Ony  ajoute  musc  0,50  centigr., 
extrait  thébaïque  0,05. 

Soir,  P.  104.  Le  cœur  est  faible;  le  premier  bruit  est  sourd.  Nous 
notons  des  irrégularités  cardiaques,  une  arythmie  évidente  :  .quel¬ 
ques  contractions  brèves  et  faibles,  puis  une  ou  deux  prolongées  ou 
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plus  fortes.  Ce  ne  sont  pas  là  des  intermittences,  c’est  une  pertur¬ 
bation  complète  du  rythme  et  de  l’intensité  des  pulsations. 

Le  9.  Délire  d'actions.  P.  83.  Soir,  pouls  (112)  inégal  et  irrégulier. 
Congestion  des  deux  bases.  Dans  la  nuit,  ataxie  nécessitant  encore 
la  camisole. 

Le  10  (12°  jour).  Abattement.  Pouls  plus  fort,  plus  rapide,  moins 
irrégulier.  Soir,  P.  116.  Mort  à  11  heures.  (La  courbe  thermométrique 
a  été  malheureusement  égarée.) 

Autopsie.  —  Lésions  intestinales  caractéristiques.  Congestion  des 
deux  bases.  Pas  de  pneumonie.  Myocardite  démontrée  par  l’examen 
histologique.  Pas  d’endocardile  ni  de  péricardite. 

Observation  IX. 

Fièvre  typhoïde.  Souffle  systolique  à  lapoinle  du  cœur.  Souffle  sys¬ 
tolique  à  la  base,  au  foyer  aortique,  puis  des  deux  côtés  du  ster¬ 
num.  Pas  d'irrégularités  du  pouls.  Double  congestion  pulmonaire. 

Mort.  Pas  d'autopsie. 

Fouger...,  19  ans,  garçon  maçon,  entre  le  11  février  1881  à  Beaujon, 
salle  Saint-Louis,  n°  23,  service  de  M.  Millard.  C’est  un  homme  ro¬ 
buste,  bien  musclé.  Il  habite  Paris  depuis  quatre  ans  et  n’a  jamais 
eu  de  maladie  grave. 

Quinze  jours  avant  d’entrer  à  l’hôpital,  il  a  eu  de  la  toux  et  des 
frissons  et  a  dû  interrompre  son  travail  ;  depuis  huit  jours  il  a  la 
voix  cassée.  11  ne  s’est  pas  encore  alité,  de  sorte  qu’on  ne  peut  fixer 
le  jour  du  début.  Mais  il  y  a  des  taches  rosées  nettes.  Les  autres 
symptômes  de  la  dothiénentérie  existent  :  stupeur,  vertiges,  adyna¬ 
mie,  ballonnement  du  ventre.  Pas  de  toux. 

T.  41°  j  104  pulsations.  Pouls  large,  dépressible,  dicrote.  Je  cons¬ 
tate  à  la  base  du  cœur  un  souffle  systolique  doux ,  filé,  ayant  son 
maximum  à  droite  du  sternum  ;  d’autre  part  un  souffle  systolique  à 
la  pointe.  Je  perçois  un  souffle  diastolique  dans  les  carotides.  Rien 
dans  les  veines  du  cou.  Voix  enrouée. 

Le  12.  T.  40,8  ;  P.  128.  Mômes  signes  à  l’auscultation.  11  y  a  de  la 
toux  et  des  râles  de  bronchite.  Pas  d’albumine  dans  l'urine.  M.  Mil¬ 
lard  prescrit  un  vésicatoire  sur  le  sternum.  Eau  de  Sedlitz: 

Soir  P.  112.  Le  pouls  est  fort  et  régulier.  T.  40,8  ;  R.  44.  Ventre 
ballonné.  Le  souffle  de  la  base  est  perçu  aussi  nettement  à  gauche 
qu’à  droite  du  sternum. 

Le  13.  P.  112  ;  T.  40°.  Abattement  ;  aphonie.  Soir  P.  100  ;  T.  40,8, 
T.  167.  45 
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Hémorrhagie  intestinale  à  4  heures.  Glane  sur  l’abdomen,  boissons 
glacées. 


Le  14.  T.  41°  ;  P.  108.  Langue  collante.  On  trouve  de  l’albumine 
dans  l’urine.  Le  pouls  est  bondissant. 

Soir,  T.  40,4;  P.  112.  Pouls  plus  faible,  régulier.  Mêmes  souffles 
systoliques  à  la  base  et  à  la  pointe  du  cœur.  Dyspnée  (R.  48). 
Langue  sèche.  Pas  de  délire. 

Le  15.  T.  40,2  ;  P.  112.  Immobilité,  paupières  closes  ;  face  cyano¬ 
sée.  Toux  fréquente.  Pouls  faible,  dépressible  ;  battements  cardiaques 
affaiblis  :  on  perçoit  cependant  les  deux  bruits.  Ventouses  sèches, 
cognac,  extrait  de  quinquina. 

Soir,  T.  41°  ;  P.  120.  Langue  humide  ;  pas  de  selles  ;  coliques. 

Le  16.  Cyanose  de  la  face  et  des  extrémités, dyspnée,  râles  de  bron¬ 
chite,  congestion  pulmonaire  des  deux  bases.  Délire  pendant  la  nuit. 
Le  malade  reste  dans  le  décubitus  dorsal.  T.  40,6  ;  P.  132.  Pouls  fort, 
-vibrant. 
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Soir,  T.  40,6  ;  P.  140.  Pouls  bondissant,  toujours  régulier. 

Mort  dans  la  nuit. 

Je  ne  retrouve  rien  dans  mes  notes  concernant  l’autopsie. 

Rien  n’est  plus  délicat  que  l’appréciation  exacte  des  souffles 
du  cœur.  Combien  de  discussions  ne  soulèvent-ils  pas  jour¬ 
nellement  dans  les  services  hospitaliers  ?  Et  quand  les  obser¬ 
vateurs  se  sont  mis  d'accord  sur  le  siège  de  ces'  souffles,  sur 
leurs  relations  avec  la  systole  ou  la  diastole,  combien  d’inter¬ 
prétations  diverses  ne  les  voit-on  pas  susciter  encore? 

Aussi  dois-je. insister  sur les  précautions  qu’il  faut  prendre 
pour  distinguer  les  souffles  attribuables  à  la  myocardite  seule 
de  ceux  qu’on  perçoit  chez  les  anémiqnes  au  cours  de  la  do- 
thiénentérie,  de  ceux  qu’on  a  le  droit  de  rapporter  à  Y  endo¬ 
cardite  de  la  fièvre  typhoïde,  et  enfin  des  souffles  extra-car¬ 
diaques.  Je  reviendrai  plus  loin  sur  l’endocardite.  Pour  le 
moment  je  vais  relater  un  fait  où  l'anémie  nous  a  paru  seule 
en  cause. 

Observation  X. 

Fièvre  typhoïde  avec  rechute,  chez  un  anémique.  Bruit  de  rouet  de 
la  jugulaire  interne.  Souffles  systoliques  à  là  pointe  et  à  la  base 
du  cœur,  persistant  api'ès  guérison  de  la  dothîènenUrie. 

François  C...,  21  ans,  cocher,  entre  le  27  novembre  1880,  service 
de  M.  Hayem,  salle  Saint-Louis,  n°  7.  Il  n’a  jamais  eu  de  maladie 
grave;  il  habite  Paris  depuis  trois  ans.  Il  est  entré  à  l’hôpital  le 
6  novembre  pour  de  la  courbature;  on  lui  a  administré  un  vomitif, 
et  le  15  on  lui  a  permis  de  sortir.  Mais  il  a  dû  s’aliter  chez  lui  et 
appeler  un  médecin.  Epistaxis  répétées  ;  toux  fréquente,  céphalalgie, 
inappétence.  11  y  a  sept  ou  huit  jours,  douleur  vive  au  genou  gauche. 
Nous  constatons  des  signes  manifestes  de  fièvre  typhoïde  :  stu¬ 
peur,  vertiges,  langue  blanche,  taches  rosées  lenticulaires,  ventre 
peu  ballonné,  quelques  râles  de  bronchite.  P.  104  ;  T.  40,2.  A  la 
pointe  du  coeur  souffle  rude ,  systolique. 

Le  28.  P.  100  ;  T.  39°.  Deux  verres  d’eau  de  Sedlitz.  Extrait  de 
quinquina,  cognac,  lotions  froides,  lavements  froids.  Le  soir  T.  39,8. 

Le  29.  T.  39°  ;  P.  92.  On  constate  nettement  le  bruit  de  rouet  de 
■la  jugulaire  interne.  Soufflé  systolique  rude  à  la  pointe-,  souffle 
doux  à  la  base. 
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Soir,  P.  96  ;  T.  39,4. 

Le  30.  On  constate  que  le  souffle  cardiaque  a  son  maximum  au 
bord  gauche  du  sternum  au  niveau  des  4e  et  5e  côtes  (cœur  droit)  ;  il 
est  plus  faible  à  la  pointe.  Souffle,  doux  ci  la  base,  également  perçu  à 
droite  et  à  gauche,  aux  foyers  aortique  et  pulmonaire. 

Pas  de  diarrhée,  ventre  modérément  ballonné,  langue  humide. 
P.  84;  T.  38,8. 

Soir,  P.  92;  T.  39,4.  Pouls  toujours  régulier. 

Le  1er  décembre,  le  cœur  bat  plus  fortement.  P.  80  ;  T.  38,5.  Soir, 
T.  39,6. 

Le  2.  Le  souffle  systolique  est  perçu  partout,  sur  toute  l’étendue 
de  la  région  précordiale,  mais  il  a  son  maximum  à  la  pointe  ;  là  il 
est  rude.  Abattement,  stupeur,  langue  chargée,  mais  pas  sèche  ;  toux 
fréquente.  P.  88  ;  pouls  régulier;  T.  38,6. 

-  Soir,  P.  92;  T.  39,2. 

L’examen  du  sang  donne  les  résultats  suivants  :  Nombre  des  glo¬ 
bules  rouges,  3.782.000.  Richesse  globulaire,  0,95. 

Le  3.  P.  64  ;  T.  37,9.  Le  souffle  cardiaque  est  rude  partout ,  sauf  à 
droite  du  sternum  où  il  est  perçu  plus  faiblement. 

Soir,  P.  104  ;  T.  38,6  ;  les  taches  rosées  sont  encore  nettes.  L’état 
général  s’améliore. 

Le  4.  Défervescence  :  T.  37»,  P.  56.  Soir,  T.  37,3;  P.  76.  Epistaxis. 

A  partir  de  ce  jour  la  température  reste  basse  jusqu’au  13  dé¬ 
cembre. 

Le  6,  on  supprime  les  lotions  ;  le  malade  mange  un  œuf.  Le 
souffle  cardiaque  a  son  maximum  à  la  pointe.  Constipation. 

Le  13.  Epistaxis;  le  soir,  T.  33,4;  frissons,  rachialgie,  courbature. 

Le  14,  T.  37,6  le  matin  ;  39°  le  soir. 

Le  15,  T.  38,6  ;  39,8  le  soir.  Lombago,  douleurs  aux  deux  genoux, 
céphalalgie,  sensation  de  constriction  épigastrique.  Pas  de  phéno¬ 
mènes  pulmonaires.  Pas  d’éruption  de  taches  rosées.  On  cherche 
en  vain  la  cause  de  la  rechute. \\  n’y  a  pas  eu  d’imprudence  commise, 
pas  d’excès  alimentaire. 

Le  16,  épistaxis, lombago  ;  R.  80;  T.  39°  le  matin,  40°  le  soir.  On  a 
repris  les  lotions  et  les  applications  froides. 

Le  17.  T.  38.8  le  matin,  le  soir  40°  ;  P.  92.  Epistaxis,  céphalalgie. 

Le  18.  T.  37,8  le  matin,  38°  le  soir.  Ipéca,  1  gr.  50. 

Le  19.  T.  37°  le  matin,  37,5  le  soir.  Depuis  ce  moment  la  fièvre 
cesse  définitivement,  l’état  du  malade  s’améliore  de  jour  en  jour  ;  il 
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quitte  le  lit  le  30  décembre  et  part  bientôt  pour  Vincennes  en  con¬ 
valescence. 

Je  l'ausculte  pour  la  dernière  fois  le  31  décembre  et  je  constate  la 
persistance  des  souffles  systoliques  doux  à  la  pointe  et  à  la  base.  Le 
bruit  de  rouet  de  la  jugulaire  interne  existe  également. 

On  voit  que,  dans  ce  fait,  si  l’on  s’était  contenté  de  l’aus¬ 
cultation  du  cœur  on  aurait  pu  songer,  pendant  la  période 
d’état  de  la  dothiénentérie,  à  une  myocardite  ;  mais  il  fallait 
tenir  compte  de  la  coïncidence  des  signes  d’anémie  mani¬ 
festes,  de  l’absence  de  ces  désordres  qu’on  voit,  dans  les  cas 
de  myocardite  indubitable,  coexister  avec  les  souffles  ;  à  la  fin 
de  l’observation,  la  persistance  des  souffles  après  guérison 
nous  a  montré  l’exactitude  de  notre  diagnostic. 

Seulement  il  faut  savoir  que  les  souffles  cardiaques  propres 
aux  anémiques  s’exagèrent  souvent  sous  l'influence  de  l’état 
fébrile,  et  c’est  pour  ces  sujets  qu’on  peut  admettre  encore 
l’existence  de  ces  souffles  fébriles  dont  la  signification  a  été  si 
profondément  modifiée  le  jour  où  les  symptômes  de  la  myocar¬ 
dite  ont  été  définitivement  établis. 

Dans  le  fait  cité,  il  reste  une  question  à  discuter  :  n’est- 
ce  pas  à  l’endocardite  que  nous  avons  eu  affaire  ?  J’y  revien¬ 
drai  à  propos  de  cette  complication  rare  de  la  fièvre  typhoïde, 
dans  mon  dernier  chapitre. 

6°  Phénomènes  cardiaques  associés.  Forme  cardiaque 

VRAIE  DE  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE.  MYOCARDITE. 

J’ai  essayé  jusqu’ici  d’isoler,  peut-être  un  peu  schémati¬ 
quement, d’après  les  faits  observés, les  principaux  phénomènes 
cardiaques  (intermittences  du  pouls,  affaiblissement  des 
bruits,  souffles)  et  d’en  montrer  la  valeur  au  point  de  vue  du 
diagnostic  et  du  pronostic.  Mais  il  est  rare,  sauf  pour  ce  qui 
concerne  les  intermittences, de  constater  un  de  ces  symptômes 
sans  que  d’autres  viennent  s’y  associer  tôt  ou  tard.  Aussi 
n’aurai-je  pas  de  peine  à  fournir  des  exemples  de  combinai¬ 
sons  multiples  de  ces  phénomènes,  constituant  la  grande 
.  forme  cardiaque  de  la  dothiénentérie,  et  conduisant  presque 
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fatalement  à  la  mort  ;  dans  ces  cas  la  myocardite,  la  dys¬ 
trophie  irritative  (Hayem)  est  constante,  et  elle  s’affirme 
d’une  façon  si  éclatante  qu’il  est  bien  difficile  de  ne  pas  lui 
rapporter  les  signes  observés  pendant  la  vie. 

Ainsi,  ce  seront  les  intermittences  coïncidant  avec  l'es  souf¬ 
fles,  avec  le  dédoublement  du  second  bruit  à  la  base,  ou  con¬ 
sécutives  à  raJEfaiblissement  des  bruits  du  cœur  et  du  choc 
préeordial  ;  ce  seront  les  signes  de  défaillance  cardiaque  coïn¬ 
cidant  avec  la  disparition  des  souffles;  ce  seront  surtout  les 
irrégularités  cardiaques,  plus  graves  que  les  intermittences 
puisque,  n’ayant  pu  les  constater  isolément,  nous  les  avons 
toujours  vues  survenir  à  la  dernière  période  de  la  maladie, 
comme  pour  annoncer  la  mort  imminente  ;  ce  sera  la  tachy¬ 
cardie  qu’on  trouvera  signalée  dans  mes  observations,  et  qui 
est  fréquente  surtout  à  la  période  terminale  ;  ce  seront  enfin 
les  syncopes,  précédant  parfois  la  mort  subite. 

Dans  la  forme  cardiaque  vraie,  il  est  impossible  de  voir 
manquer  les  complications  pulmonaires  (congestion  pul¬ 
monaire  ou  hépatisation)  ;  les  déterminations  rénales  sont 
fréquentes,  de  sorte  qu’on  peut  admettre  que  l’urémie  vienne 
s’ajouter  aux  autres  causes  de  mort  ;  le  système  nerveux  est 
violemment  atteint,  il  y  a  du  délire,  de  l’ataxie,  des  accidents 
cérébraux. 

Voici  trois  cas  où  l’examen  histologique  a  montré  l’exis¬ 
tence  réelle  des  lésions  du  myocarde. 

Observation  XI. 

Fièvre  typhoïde  ataxo-ady  nautique.  A  la  pointe,  affaiblissement  du 
premier  bruit  ;  au  bord  du  sternum,  souffle  léger.  Le  septième 
jour,  intermittences  rythmées  du  cœur.  Mort.  A  l'autopsie,  hépa¬ 
tisation  rouge  dés  deux  bases.  Myocardite. 

Jeanne  C...,  domestique,  21  ans,  entre  le  12  février  1880  chez 
M.  Hayem,  salle  Sainte-Thérèse,  n°  24.  Elle  est  à  Paris  depuis  trois 
mois,  mal  nourrie,  surmenée.  Alitée  pendant  trois  jours  seulement  ; 
stupeur,  prostration,  subdelirium,  langue  sèche,  ventre  ballonné. 
Pas  de  taches.  T.  40,8  ;  pouls  régulier  (132). 

Le  13  (5“  jour  de  la  maladie)  M.  Hayem  constate  à  la  pointe  l'affai- 
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blissement  du  'premier  bruit  ;  près  du  sternum,  à  gauche,  prolonge¬ 
ment  soufflé  du  premier  bruit  (le  ventricule  droit  se  contracte  donc 
plus  énergiquement  que  le  gauche).  A  la  base,  au  foyer  de  l’artère 
pulmonaire,  dédoublement  du  second  bruit.  Pouls  régulier  (112). 
Sulfate  de  soude  20  grammes.  Infusion  faite  avec  1  gramme  de  poudre 
de  feuilles  de  digitale.  Lotions  froides. 

Soir,  râles  aux  deux  bases.  Pouls  dicrote  (120). 

Le  14,  T.  40°, 1  ;  P.  112.  Délire,  adynamie.  Le  souffle  est  perçu  au 
niveau  de  la  pointe. 

Soir,  délire,  P.  132. 

Le  15  (7e  jour).  P.  116.  Pour  la  première  fois  on  note  des  inter¬ 
mittences,  des  arrêts  survenant  après  6  ou  7  pulsations  normales  ;  il 
est  assez  facile  de  saisir  le  rythme  de  ces  arrêts.  Respiration  brève 
et  fréquente  (R.  56),  délire,  cyanose  ;  submatité  et  souffle  aux  deux 
bases.  Mort  dans  l’après-midi. 

Autopsie.  —  Pneumonie  des  deux  bases  :  hépatisation  rouge.  Gon¬ 
flement  des  plaques  de  Peyer  avec  quelques  ulcérations.  Ulcérations 
du  cæcum  et  des  côlons.  Cœur  mou,  flasque  ;  décoloration  du  tissu 
musculaire  avec  aspect  granuleux  à  la  coupe.  Pas  de  lésions  valvu¬ 
laires.  Au  microscope,  dégénérescence  très  nette  des  fibres  muscu¬ 
laires  ;  myocardite. 

On  peut  supposer  qu’ici  la  double  pneumonie  ait  contribué 
largement  à  précipiter  la  catastrophe. 

Observation  XII. 

Fièvre  typhoïde  adynamique.  Affaiblissement  du  premier  bruit  du 
cœur,  absence  de  choc.  Le  20e  jour,  irrégularités  du  pouls.  Le 
23e  jour ,  souffle  systolique  au  foyer  tricuspidien.  Néphrite.  Con¬ 
gestion  pulmonaire.  Mort  le  29e  jour.  Myocardite  démontrée  par 
l’examen  histologique. 

Louis  Z...,  italien,  31  ans,  homme  de  peine,  entre  le  11  novembre 
1880  dans  le  service  de  M.  lîayem,  salle  Saint-Louis,  n"  7.  Il  habite 
Paris  depuis  quinze  mois  et  loge  dans  la  rue  Sainte-Marguerite.  Pas 
de  maladie  antérieure  connue  ;  pas  d’alcoolisme. 

Le  malade  est  alité  depuis  deux  semaines  exactement,  avec  de  la 
fièvre  et  de  la  diarrhée.  Il  est  resté  dans  sa  chambre. 

C’est  un  homme  de  haute  taille,  bien  musclé,  chez  qui  la  dothién- 
entérie  s'affirme  par  des  symptômes  caractéristiques  ;  hébétude, 
stupeur  très  marquée,  vertige,  céphalalgie,  éruption  très  nette  de 
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taches  rosées  au  thorax,  au  dos,  aux  lombes,  à  l’abdomen  ;  ventre 
tendu,  ballonné  ;  rate  tuméfiée  ;  langue  sèche  ;  fuliginosités  sur  les 
dents,  les  gencives,  les  lèvres.  Un  peu  de  toux .  Diarrhée  modérée. 
T.  40°;  P.  120.  Pouls  dicro te,  régulier,  dépressible. 

L'ondulation  ■pectorale  existe  au  niveau  du  cœur,  mais  la  main  qui 
s’applique  sur  le  thorax  n’a  pas  la  sensation  du  choc  cardiaque.  A 
l’auscultation,  le  premier  bruit  est  affaibli  aussi  bien  à  la  pointe 
qu’à  la  base.  Pas  de  souffle. 

Le  12  (16e  jour  de  la  maladie),  même  adynamie.  T.  39,2;  P.  88. 
2  grammes  de  teinture  de  digitale,  lotions  froides,  applications  froides 
sur  l’abdomen.  L’urine  ne  contient  pas  dvalbuminè. 

Soir,  T.  39,8. 

Le  13,  P.  92,  T.  38,2.  Le  premier  bruit  du  cœur  est  toujours  faible. 
Traitement  ut  supra. 

Soir,  T.  39,4.  P.  112.  Le  pouls  est  moins  dépressible.  Pas  de  délire. 

Le  14,  diarrhée  abondante.  T.  38,6  ;  P.  100.  Le  pouls  est  plus 
faible.  Teinture  de  digitale  2  gr.  50. 

Soir,  39j7. 

Le  15,  beaucoup  de  diarrhée,  langue  sèche,  prostration,  ballonne¬ 
ment  du  ventre.  T.  39,4  ;  P.  100,  traitement  ut  supra. 

Soir,  le  cœur  paraît  plus  énergique  dans  ses  contractions.  On  per¬ 
çoit  mieux  les  bruits.  P.  96  ;  T.  39,6. 

Le  16  (20e  jour),  nous  notons  pour  la  première  fois  des  irrégula¬ 
rités  cardiaques.  On  pourrait  croire  d’abord  à  des  intermittences 
(trois  ou  quatre  battements  puis  un  arrêt),  mais  les  contractions 
sont  inégales  en  durée  et  en  énergie.  Les  bruits  sont  plus  faciles 
à  entendre.  P.  80  ;  T.  38,8. 

Suppression  de  la  digitale.  Infusion  de  café  200  grammes.  Eau- 
de-vie  40  grammes.  Extrait  de  quinquina  4  grammes. 

Soir,  T.  39,6.  P.  96. 

Le  17,  T.  38,2.  Les  irrégularités  s’accentuent  encore  à  tel  point 
qu’on  compte  tantôt  52,  tantôt  60  pulsations  par  minute.  Citrate  de 
caféine  P.  50  centigrammes.  * 


Soir,  T.  38,4.  P.  54,  diarrhée. 
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Le  18,  T.  38,6  ;  adynamie,  ballonnement  du  ventre,  pas  de  toux. 
Pouls  dicrote,  irrégulier,  inégal  ;  je  compte  en  moyenne  58  pulsa¬ 
tions.  En  prenant  plusieurs  tracés,  je  constate  la  grande  variabilité 
des  pulsations,  tantôt  longues,  tantôt  courtes,  sans  rythme. 

Soir,  T.  39,2.  P.  88. 

Le  19,  T.  38,6.  P.  60.  Contractions  cardiaques  inégales  :  les  plus 


fortes  permettent  d’entendre  au  niveau  du  troisième  espace  gauche, 
près  du  sternum,  un  souffle  systolique.  M.  Hayem  l’attribue  à  une 
insuffisance  relative  de  l'orifice  tricuspidien,  due  à  la  dilatation  du 
ventricule  droit.  Ondulations  pectorales.  Stupeur,  tympanisme  abdo¬ 
minal. 

Soir,  T.  38,4;  P.  54.  Irrégularités  cardiaques.  Le  souffle  est  tou¬ 
jours  perceptible.  L’urine,  qui.au  début, n’était  pas  albumineuse,  con¬ 
tient  actuellementune  grande  quantité  d’albumine  ;  pas  decylindres. 

Le  20,  T.  38,2.  P.  54.  L’ondulation  pectorale  est  atténuée.  Le 
maximum  du  souffle  systolique  est  déplacé;  il  existe  aujourd’hui 
dans  le  second  espace  gauche  près  du  sternum ,  et  par  conséquent  au 
foyer  de  l’artère  pulnqonaire.  Les  pulsations  sont  inégales  et  irrégu- 


Tracê  n»  7.  (réduit). 
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lières,  sans  rythme  saisissable.  On  voit  sur  ce  tracé  deux  pulsations 
longues  séparées  par  une  pulsation  moyenne  et  interposées  entre  des 
pulsations  brèves. 

Soir,  T.  38,4  ;  P.  58. 

Le  21.  T.  38,8;  P.  60.11  y  a  des  intermittences  du  pouls  plutôt  que 
des  irrégularités  ;  la  pulsation  longue  succède  assez  régulièrement 
à  une  série  de  courtes.  Les  phénomènes  thoraciques  s’accusent  da¬ 
vantage  ;  congestion  des  bases,  râles  de  bronchite  disséminés,  pas 
de  souffle  pulmonaire.  Ventouses  sèches.  Traitement  ut  supra. 

Soir,  T.  40,4. 

Le  22,  T.  38,8  ;  P.  120.  Le  pouls  est  devenu  régulier  ;  il  est  petit, 


Tracé  n°  8. 

filiforme.  Cœur  très  faible.  Bronchite  et  congestion  pulmonaire  plus 
intenses.  M.  Hayem  supprime  le  café  et  la  caféine  et  reprend  la  digi¬ 
tale  :  teinture  de  digitale  2  grammes,  cognac  60  grammes,  extrait 
de  quinquina  4  grammes. 

Soir,  T.  39°  ;  P.  128.  Les  eschares  apparaissent  au  sacrum. 

Le  23,  T.  38°;  P.  96.  Le  pouls  est  petit,  difficile  à  compter.  Les 
intermittences  cardiaques  persistent.  Je  note  souvent  une  douzaine 
de  contractions  brèves,  puis  une  pause.  En  outre,  à  certains  moments, 
les  irrégularités  se  manifestent  :  il  y  a  alternativement  des  con¬ 
tractions  fortes  et  faibles  ;  les  fortes  permettent  d’entendre  au  ni¬ 
veau  de  la  he  côte  gauche  le  souffle  systolique  déjà  signalé  ;  dans  les 
faibles,  ce  souffle  n’est  pas  perçu.  Même  traitement. 

Soir,  T.  39,8;  P.  136.  Pas  de  choc  cardiaque  sensible  à  la  main. 
Pas  de  délire;  pas  d'ataxie. 

Le  24,  sudamina  à  la  partie  supérieure  du  thorax.  T.  38,2  ;  P.  100. 
Pouls  très  petit,  irrégulier.  Teinture  de  digitale  2  gr.  50. 

Soir.  T.  38  ;  P.  140.  Le  pouls  est  plus  fort;  pas  de  dyspnée.  Ventre 
ballonné.  Urine  albumineuse,  contenant  des  globules  blancs,  pas  de 
cylindres. 

Le  25,  eschare  au  coude  droit;  refroidissement  du  nez  et  des 
extrémités.  Adynamie  profonde.  T.  39°  ;  P.  132. 

Soir.  T.  39,4;  P.  112.  Irrégularités  du  pouls, pas  de  souffle  percep¬ 
tible  au  cœur.  Mort  à  10  heures  du  soir. 
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Autopsie.  Ulcérations  intestinales  peu  nombreuses.  Rien  dans  le 
gros  intestin.  Rate  légèrement  tuméfiée.  Reins  blanchâtres  ;  la  sub¬ 
stance  corticale  semble  augmentée  de  volume  ;  au  microscope,  né¬ 
phrite  parenchymateuse  très  nette. Poumons  congestionnés  aux  bases, 
pas  de  pneumonie. 

Cœur  mou, flasque;  parois  minces  et  privées  de  consistance,  gra¬ 
nuleuses  à  la  coupe;  teinte  jaunâtre  du  myocarde;  cavités  dilatées, 
pas  de  lésion  valvulaire,,  pas  d’endocardite.  . 

Au  microscope,  aspect  granuleux  très  manifeste  d’un  grand 
nombre  de  fibres  cardiaques  ;  noyaux  volumineux  entourés  d’une 
zone  granuleuse  étendue  ;  quelques-uns  présentent  deux  nucléoles. 
Multiplication  des  éléments  cellulaires  dans  le  tissu  conjonctif,  spé¬ 
cialement  autour  des  vaisseaux,  lesquels  présentent  des  lésions  irri- 
tatives  manifestes. 

Observation  XIII. 

Fièvre  typhoïde.  Déterminations  intestinales ,  gastriques,  rénales , 
pulmonaires,  cardiaques.  Souffle  systolique  doux  à  la  base  du 
cœur,  au  foyer  de  l'artère  pulmonaire.  A  la  pointe,  affaiblisse¬ 
ment  du  premier  bruit  et  du  choc  cardiaque.  Ataxie.  Mort.  Myo¬ 
cardite. 

Louis  J...,  chaisier,  entre  le  5  novembre  1880  dans  le  service  de 
M.  Hayem,  salle  Saint- Louis,  n°  10.  Habitudes  alcooliques.  Jamais 
de  maladie  grave  ;  quelques  angines.  Acné  de  la  face  et  du  thorax. 

Depuis  quatre  jours,  le  sujet  a  du  mal  de  gorge,  de  l'inappétence; 
de  la  céphalalgie;  il  s’est  purgé  et  a  gardé  le  lit.  Il  a  un  peu  toussé. 

La  face  est  pâle,  malgré  l’élévation  de  température  (40,2).  Le  poiils 
est  régulier  (108).  Je  constate  à  la  base  du  cœur,  à  gauche  du  sternum 
un  souffle  systolique  doux.  Langue  sale,  pas  de  diarrhée.  Herpès 
des  lèvres.  Crachats  visqueux  mais  non  sanguinolents  ;  pas  de  signes, 
de  pneumonie.  Quelques  râles  de  bronchite.  L’urine  est  trouble  et 
contient  un  pou  d’albumine. 

Le  6.  Nuit  calme;  diarrhée,  râles  sibilants  et  ronflants.  T.  39,8,  lé 
matin;  40,6  le  soir  avec  P.  104.  Langue  sèche.  Urine  toujours 
trouble. 

Le  7.  Apparition  de  quelques  taches  rosées  ;  ventre  tendu,  dou¬ 
loureux;  diarrhée.  T.  39,6  le  matin  ;  P.  104. 

Soir,  T.  40,2;  P.  96. 

Le  8.  T.  39,4  le  matin;  40°  le  soir.  Vomissements. 

Le  9.  T.  39,8  le  matin  ;  40,4  le  soir.  P.  100.  On  constate  le  souffle 
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de  la  base  noté  au  début  ;  de  plus,  un  dédoublement  du  second  bruit 
à  la  base  et  à  la  pointe.  Ventre  moins  sensible. 

Le  10.  P.  96;  T.  40,2  et  40,4. 

Le  11.  P.  92.  T.  40,4.  A  la  pointe,  môme  dédoublement  du  second 
bruit  et  affaiblissement  du  premier  bruit.  M.  Hayem  prescrit  une 
infusion  faite  avec  1  gramme  de  poudre  de  feuilles  de  digitale.  Lo¬ 
tions  froides. 

Soir,  P.  104  ;  T.  40,6. 

Le  12.  P.  80;  T.  39,8  ;  la  diarrhée  augmente.  Digitale  1  gr.  20. 

Soir,  T.  39,8. 

.  Le  13.  Premier  bruit  toujours  affaibli.  P.  96  ;  T.  39,6. 

Soir,  P.  96  ;  T.  39,8.  La  digitale  est  mal  supportée,  provoque  des 
vomissements. 

Le  14  Diarrhée  profuse.  T.  40,2;  P.  92.  Langue  sèche.  Congestion 
pulmonaire  à  la  base  droite.  Ventouses  sèches.  Extrait  de  quin¬ 
quina  4  grammes.  Soir,  T.  40,4. 

Le  15.  Les  râles  augmentent  à  droite  ;  langue  sèche,  fuliginosités  ; 
adynamie.  T.  39,8:  P.  84.  Digitale  1  gr.  20  ;  café. 

Soir.  P.  96;  T.  40,2.  Vomissements.  Diarrhée  moindre. 

Le  16,  P.  88  ;  T.  39°.  Pouls  petit,  filiforme.  La  digitale  est  rempla¬ 
cée  par  0.50  eentigr.  de  citrate  de  caféine. 

Soir,  encore  des  vo'missements.  T.  40°;  P.  80.  Les  râles  sont  nom¬ 
breux  dans  toute  la  poitrine. 

Le  17.  P.  80;  quelques  irrégularités  du  pouls.  Le  choc  cardiaque 
est  très  faible  ;  T.  39,4.  Citrate  de  caféine  1  gramme. 

Le  18.  Le  pouls  est  régulier  et  plus  fort.  P.  80;  T.  40»  Délire  de 
paroles  la  nuit;  parole  hésitante,  tremblement  de  la  langue  et  des 
lèvres.  Adynamie.  Beaucoup  de  diarrhée.  Soir,  P.  108;  T.  40°. 

Le  19.  Délire,  agitation.  L’urine  est  foncée,  brunâtre;  elle  contient 
beaucoup  d 'albumine.  T.  39,5  ;  P.  96.  Extrait  de  quinquina  8  gr. 

Soir,  P.  100;  T.  39,6,  Le  cœur  bat  régulièrement.  Premier  bruit 
toujoursaffaibli.  Langue  sèche.  Râles  de  bronchite  abondants.  Jacti¬ 
tation. 

Le  20.  Délire  de  paroles.  T.  39,2;  P.  116;  dicrotisme.  L’urine  ne 
contient, outre  l’albumine, que  quelques  globules  de  sang  et  des  cris¬ 
taux;  pas  de  cylindres. 

Soir,  P.  112.  T.  39,4.  Dyspnée  (R.  52).  Beaucoup  de  râles.  Délire. 
Ventouses  sèches. 

Le  21.  P.  104.  Pouls  dicrote,  régulier.  Les  râles  rendent  l’auscul¬ 
tation  du  cœur  presque  impossible.  T.  38,4. 
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Le22.  Délire  de  paroles  et  d’actions  ;  ataxie  ;  trémulation  de  la  lan¬ 
gue  et  des  lèvres;  carphologie.  P.  116. 

Le  pouls  est  petit,  dépressible.  Le  tracé  montre  un  dicrotisme  très 
net.  T.  38,4. 

Soir,  P.  112;  T.  39,6  ;  R.  68.  Incontinence  d’urine.  Selles  involon¬ 
taires. 

Le  23.  T.  39°  ;  P.  128  ;  R.  68.  Même  état  ataxo-adynamique.  Soir, 
T.  40°  ;  P.  124  ;  R.  64.  Raideur,  contracture  des  membres  supérieurs. 
Ventre  plat. 

Le  24.  T.  38,6;  P.  112;  R.  56.  Je  trouve  dans  l’urine  des  cylindres 
granuleux.  Le  pouls  reste  régulier,  le  cœur  faible.  Soir,  T.  39,2  ; 
P.  116  ;  R.  72.  Assoupissement,  cyanose.  Diarrhée,  selles  sanglantes. 

Le  25,  T.  39.8.  Mort  avant  l’heure  de  la  visite. 

Autopsie.  —  Ulcérations  nombreuses  et  étendues  dans  la  dernière 
portion  de  l’iléon.  Rien  dans  le  gros  intestin,  rien  dans  l’appendice. 
L'estomac  présente  de  nombreuses  ecchymoses,  spécialement  au  voi¬ 
sinage  du  cardia;  pas  d’ulcération  gastrique.  Ganglions  mésenté¬ 
riques  tuméfiés.  Rate  molle,  hypertrophiée. 

Reins.  Néphrite  parenchymateuse  très  nette.  L’examen  histolo¬ 
gique  a  été  fait  par  moi-même  et  aussi  par  M.  Brault  qui  l’a  utilisé 
pour  sa  thèse  sur  les  néphrites  (Paris,  1881). 

Poumons.  Congestion  des  deux  bases;  foyers  d’hépatisation  de  la 
base  droite. 

La  corde  vocale  gauche  est  injectée  de  sang  ;  pas  d’ulcération. 

Cœur  mou,  flasque,  teinte  grisâtre  à  la  coupe.  Au  microscope 
on  y  trouvedes  fibres  dégénérées  en  grand  nombre.  Myocardite  indis¬ 
cutable. 

7°  De  l’endogardite  dothiénentériqtte. 

L’endocardite  typhoïdique  est  aujourd’hui  si  bien  démon¬ 
trée  (consulter  spécialement  le  mémoire  de  Landouzy  et  Sire- 
dey,  Rev.  de  méd.  1887)  que  nous  n’avons  plus  le  droit,  quand 
nous  percevons  des  souffles  cardiaques  au  cours  de  la  dothié- 
nentérie,  de  la  repousser  sans  contrôle.  J’ai  montré  les  diffi¬ 
cultés  qu’on  éprouve  souvent  à  distinguer  les  souffles  d’ané¬ 
mie  exagérés  par  la  fièvre  de  ceux  qui  appartiennent  aux 
lésions  du  myocarde.  Ceux  de  l’endocardite  peuvent  être  diffé¬ 
renciés  de  ces  derniers  parce  qu’ils  sont  souvent  plus  diffus 
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au  début,  souvent  plus  rudes,  moins  capricieux  dans  leur 
apparition,  plus  fixes,  moins  prompts  aux  migrations,  et 
surtout  parce  qu’ils  persistent  généralement  après  guérison  de 
la  fièvre  typhoïde  avec  une  localisation  d’autant  plus  nette 
qu’on  s’éloigne  davantage  du  début  de  la  maladie.  Quant  au 
diagnostic  des  souffles  anémiques  chez  les  typhiques,  011  peut 
dire  qu’il  est  fort  délicat  à  la  période  d’état  mais  qu’il  devient 
plus  simple  au  moment  de  la  convalescence  et  qu’alors  le 
problème  se  présente  là  comme  nous  le  voyons  surgir  à  cha¬ 
que  pas  en  clinique.  Inutile  d’insister  sur  les  localisations, 
les  caractères  des  souffles,  la  coïncidence  d’autres  phéno¬ 
mènes  accessoires  qui  perm'èttront  de  se  prononcer;  Je  laisse 
également  de  côté  le  diagnostic  des  soufflés  extra- cardiaques. 

Voici  deux  cas  que  je  n’hésite  pas  à  proposer  comme  des 
exemples  très  nets  d’endocardite  typhoïdique. 

Observation  XIV  (due  à  M  Aldibert,  interne). 

Fièvre  typhoïde.  Souffle  systolique  à  la,  base,  à  droite  du  sternum, 
apparaissant  vers  le  8‘  jour  et  persistant  après  guérison  ( endo¬ 
cardite  persistante). 

Jules  A...,  âgé  de  14  ans.  entre  le  28  juillet  1890  à  l’hôpital 
Trousseau,  salle  Barrier,  n°  6,  dans  le  service  de  M.  Cadet  de  Gassi- 
court  supplée  par  M.  Galliard.  Ses  parents  prétendent-  qu’il  a  eu  la 
rougeole  à  l’âge  de  2  ans  et  la  fièvre  typhoïde  (?)  à  7  ans.  Il  est  ma¬ 
lade  depuis  huit  jours.  Céphalalgie,  insomnie,  délire,  diarrhée. 
Langue  rouge  à  la  pointe,  ventre  peu  ballonné,  gargouillement  dans 
la  fosse  iliaque  droite  ;  pas  de  taches.  Quelques  râles  sibilants  dans 
la  poitrine.  Rien  au  cœur.  Pas  d’albuminurie. 

31  juillet.  On  voit  apparaître  de  nombreuses  taches  rosées  lenti¬ 
culaires.  Les  symptômes  ds  bronchite  s’accentuent;  râles  plus  nom¬ 
breux  qu’au  début.  Au  cœur,  le  premier  bruit  de  la  base  est  sourd 
et  un  peu  soufflant-  Pouls  régulier. 

3  août.  Persistance  de  la  bronchite  et  du  souffle  cardiaque  à  la 
basera  droite  du  sternum. 

Le  5.  Malaise.  Vomissements.  Même  souffle  cardiaque  ;  d’ailleurs 
les  bruits  du  cœur  sont  sourds  et  mal  frappés.  On  prescrit  0,25  cent, 
de  caféine. 

Le  7.  La  bronchite  a  disparu.  Les  bruits  du  cœur  sont  toujours 


DÉTERMINATIONS  CARDIAQUES  DE  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE.  719 
sourds;  le  souffle  ne  varie  pas.  Pouls  dicrote,  régulier.  Pas  d’albu¬ 
mine  dans  l’urine. 

Le  8.  La  bronchite  reparaît.  Le  càoe  de  la  pointe  est  faible,  les 
bruits  sont  plus  sourds.  Souffle  plus  accentué.  Application  de  pointes 
de  feu  sur  la  région  précordiale.  Caféine  ut  supra. 

Le  10.  Persistance  de  la  bronchite  et  du  souffle.  Pouls  dicrote, 
régulier.  Ventouses  sur  le  thorax. 

Le  12.  Même  état  du  cœur. 

A  partir  de  ce  jour,  l’état  général  s’améliore,  la  fièvre  disparaît, 
l’enfant  entre  en  convalescence  et  guérit. 

Le  31  août,  jour  du  départ  de  l'enfant,  on  note  ce  qui  suit  :  le 
pouls  est  régulier,  non  dicrote;  les  battements  du  cœur  sont  éner¬ 
giques  ;  à  la  base,  à  droite  du  sternum,  on  perçoit  un  souffle  doux. 

•  Observation  XV. 

Fièvre  typhoïde.  Endocardite  aiguë  initiale. Persistance  des  souffles 

cardiaques  après  guérison  de  la  fièvre  typhoïde. 

Joséphine  L.  .,  24  ans,  cuisinière,  entre  le  25  novembre  1880  salle 
Sainte-Thérèse,  n°  15,  hôpital  Saint-Antoine,  service  M.  Hayem.  Elle 
esté  Paris  depuis  un  an  et  depuis  ce  temps  elle  a  presque  toujours 
toussé.  Angine  couenneuseil  y  a  quelques  mois.  Pas  de  fièvre  érup¬ 
tive.  Pas  de  rhumatisme. 

Depuis  quinze  jours  la  patiente  a  du  malaise,  éprouve  de  la  lassi¬ 
tude;  elle  a  passé  quatre  jours  au  lit.  C’est  une  fille  grande,  robuste, 
à  face  colorée.  Elle  accuse  du  lombago,  des  douleurs  musculaires 
(rien  dans  les  jointures),  delà  céphalalgie,  des  vertiges,  des  douleurs 
abdominales.  Elle  a  des  frissons,  des  sueurs  et  dort  mal.  Elle  est 
constipée.  Langue  sale.  P.  116;  T.  40,2.  Pas  de  gargouillement  de  la 
fosse  iliaque  droite,  pas  de  tuméfaction  de  la  rate,  pas  de  taches.  Je 
constate  un  souffle  systolique  à  la  base  du  cœur,  souffle  perçu  éga- 
lementà  la  pointe  et  à  la  partie  moyenne  du  cœur.  Râles  de  bron¬ 
chite  disséminés. 

Le  26  novembre  (6=  jour)  nuit  agitée,  pas  de  selles,  langue  sale, 
face  colorée.  P.  108  ;  T.  39,4.  M.  Hayem  constate  le  souffle  cardiaque 
diffus  sans  maximum  précis  et  fait  le  diagnostic  d’ endocardite  ai¬ 
gue.  Il  n’admet  pas  là  l’existence  de  bruits  anémiques  simples, 
bien  qu’il  y  ait  coïncidence  de  bruit  de  rouet  de  la  jugulaire  interne. 
Poudre  d’ipéca  1  gr.  50.  Sirop  diacode  pour  la  nuit. 

:  Soir.  T.  38,2. 
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Le  27.  Nuit  agitée,  insomnie,  frissons  répétés.  Pas  de  ballonne¬ 
ment  du  ventre.  La  langue  est  plus  propre.  Pas  de  stupeur.  Face 
animée,  colorée.  Pas  d’albumine  dans  l’urine.  T.  39,8. 

Soir.  T.  40,4. Pouls  régulier  (108).  Extrait  thébaïque  0,05. 

Le  28.  Sueurs  profuses  la  nuit.  Constipation.  Eau  de  Sedlitz.  Sul¬ 
fate  de  quinine  0,75  centigr.  Opium. 

Le  29.  Insomnie,  agitation,  coliques.  Crachats  sanguinolents.  A  la 
base  du  poumon  droit,  respiration  affaiblie,  quelques  râles  muqueux. 
Souffle  systolique  plus  rude,  à  la  pointe  et  à  la  base  du  cœur,  à 
droite  du  sternum.  Pas  de  frottement  péricardique. 

Vésicatoire  à  la  région  précordiale.  Sulfate  de  quinine  1  gr.  Poudre 
de  Dover  0,50  centigr. 

Soir.  T.  40,6.  P.  108.  Pas  d’arythmie. 

Le  30.  Nuit  calme,  mais  peu  de  sommeil.  Le  ventre  est  plus  sen¬ 
sible  à  la  pression.  Gargouillement  à  droite  ;  trois  selles  depuis  la 
veille.  Les  souffles  cardiaques  semblent  diminuer  d’intensité.  T.  39,4. 
Il  n’y  a  pas  de  stupeur;  la  malade  a  du  vertige  quand  on  la  fait 
asseoir. 

Soir.  P.  112.  T.  40,2.  Nausées,  langue  chargée,  céphalalgie.  Le  ven¬ 
tre  se  ballonne;  à  la  fosse  iliaque  droite,  gargouillement  et  douleur 
A  la  pression,  prédominance  des  râles  aux  bases. 


1er  décembre.  La  face  pâlit.  Stupeur.  P.  108.  T.  39,2.  Suppression 
de  la  poudre  de  Dover.  Sulfate  de  quinine  1  gramme.  Cataplasmes 
froids  sur  l’abdomen  et  lavements  froids. 

Soir.  T.  40,2. 

Le  2  (12e  jour)  apparition  de  quelques  taches  rosées  à  la  poitrine, 
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au  dos  et  à  l’abdomen.  Vertige,  adynamie,  stupeur,  langue  sale. 
Pouls  petit,  100  pulsations.  T.  38,6.  Pas  de  selles  depuis  la  veille. 
Sulfate  de  quinine  1  gr.  50. 

Soir.  Sueurs  profuses,  prostration,  miction  involontaire  ;  rou¬ 
geur  du  siège.  P.  100  ;  T.  39,8. 

Le  3.  L’éruption  de  taches  rosées  s’accentue.  Symptômes  abdomi¬ 
naux  plus  marqués  ;  tympanisme.  T.  38,6.  Les  souffles  de  la  base 
et  de  la  pointe  du  cœur  sont  beaucoup  moins  rudes.  Le  murmure  de 
la  veine  jugulaire  interne  persiste. 

L’examen  du  sang  donne  les  résultats  suivants  :  nombre  des  glo¬ 
bules  rouges  3,968,000  ;  richesse  hémoglobique  0,935. 

On  continue  le  sulfate  de  quinine  (1  gr.  25),  les  applications  froides 
et  les  lavements  froids. 

Soir.  P.  108  ;  T.  40,2. 

Le  4.  Pouls  petit,  régulier,  100  pulsations  ;  T.  39,2.  On  note  une 
recrudescence  des  souffles  cardiaques,  surtout  à  la  base  ;  là  on  per¬ 
çoit  en  outre  un  dédoublement  du  second  bruit.  Sulfate  de  qui¬ 
nine  1  gr.  50. 

Soir.  P.  104;  T.  39,6.  Surdité. 

Le  5.  P.  96;  T.  38,4.  Sulfate  de  quinine  1  gramme. 

Le  6.  P.  116,  langue  sale.  Eau  de  Sedlitz. 

Soir.  P.  120. 

Le  7.  Les  souffles  cardiaques  se  sont  affaiblis  de  nouveau.  Sulfate 
de  quinine  1  gr.  50. 

Le  8.  P.  112  le  matin,  116  le  soir. 

Le  9.  P.  92  et  116. 

Le  10.  Sueurs  profuses.  Même  traitement. 

Le  11.  Défervescence.  T.  37°;  P.  104.  Toux,  amaigrissement  no¬ 
table.  Sulfate  de  quinine  0  gr.  75 . 

Le  12.  Pouls  petit,  faible,  régulier  (92).  Le  cœur  a  une  impulsion 
affaiblie.  Les  souffles  cardiaques  sont  difficiles  à  percevoir. 

Le  13.  Pouls  plus  fort  (112).  La  bronchite  a  disparu. 

Le  16.  P.  104. 

Le  17,  P.  108.  Suppression  de  la  quinine.  Depuis  ce  moment 
l’apyrexie  persiste.  Les  souffles  du  cœur  sont  faibles. 

Le  24.  La  malade  commence  à  manger. 

Le  30.  Elle  se  lève  ;  elle  est  encore  pâle,  amaigrie,  mais  les  forces 
reviennent  progressivement.  Respiration  normale.  Bruit  de  rouet  à 
la  jugulaire  interne.  Les  souffles  cardiaques  existent  à  la  pointe  et  à 
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la.base;  Le.  dernier  ai  to ajourai  son  maximum,  air. foyer  aortiquei,  Ils 
sont  doux  l’un.eb  l’autre. 

Cette  observation  se  fait  remarquer  par  l'époque  d’appari- 
tion  de  l'endocardite  :  cette  affèction  a  pu  être  diagnostiquée 
avant  même  la  fièvre  typhoïde  à  laquelle  il'  est  impossible  ce¬ 
pendant  de  ne  pas  la  rattacher. 

8p  (Conclusions.  Indications  thérapeutiques-. 

Si  l’on  rapproche  les  faits  consignés  dans  mes  observations 
de  ceux  qu’ont  décrits  les  auteurs,,  on,  arriva  à,  cette  conclue 
sion  que  souvent  le  cœur  est  touché  par  la  poison  typhique 
sans  que  la  dothiénentérie  revête, dans  le  sens  précis  du  mot,, 
la  forme  cardiaque. 

Dans  la, fièvre  typhoïde*  les  phénomènes  cardiaques,  s’offrent 
sous  des  aspects  multiples,  parc©  qnoi’ils  correspondent  à  des 
déterminations  multiples  du  poison,  du  bacille  pathogène. 

Ges  déterminations  ne  se  font  pas  seulement  sur  les  tissus 
dont  le  microscope  nous  a  révélé  les'  graves'  lésions.  Elles  ne 
portent  pas  seulement  sur  le  myocarde ,  sur  les  vaisseaux  du 
cœur ,  sur  V endocarde  et  le  'péricarde.  Au  nom  de  la  physiolo¬ 
gie., comme  au  nom  de  la.  clinique,  nous  pouvons  affirmer  que 
le  poison  typhoïdique  frappe  aussi  les  centres  de  l’innerva¬ 
tion  cardiaque  et  les  conducteurs,  nerveux  :.  la  bulbe  qui  donne 
naissance  au  nerf  pneumogastrique  (dont  on;  ai  d'ailleurs  dé¬ 
crit  les  altérations,  comme  je  L’aiiindiqué'  à,  propos  da  la, mort 
subite  dans- lai  fièvre  typhoïde),  c’est-à-dire  à. un  nerf  qui  n’est 
pas  seulement  le  modérateur  du  cœur  mai®  qui  est  aussi  le1 
nerf  ' trophique1  d"e  l'a  fibre  musculaire  cardiaque  ;■  là  moelle, 
d’où  naissent  lés  fil'ets  accélérateurs  du  grand  sympathique. 
Nous  pouvons  supposer  qüe  ce  même  poison  atteigne  les 
ganglions  nerveux  inira-cardiaques.  Nous  devons  nous  rap¬ 
peler  que  le  cœur  subit  l’influence  des  variations  de  là  ten¬ 
sion  artérielle  (laquelle  est.  abaissée,,  d’après  les,  expériences 
de  M*  Potain,,  dans,  la  fièvre/typhoïde),  et  que,  par  conséquent, 
certains  phénomènes  cardiaques,  pourront  correspondre,  à,  des- 
déterminations  du.  poison,  typhoïdique  sur.  les  centres;  de 
l’innervation  vaso-motrice,  c’est-à-dire  sur  la  protubérance , 
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les  'pédoncules  cérébraux ,  la  moeüe  cervicale.  Il  faut  bien  tenir 
compte  enfin  des  désordres  pulmonaires  et  de  leur  retentisse¬ 
ment  sur  le  cœur. 

C’est  la  coexistence  de  ces  déterminations  combinées  qui 
se  traduit  en  clinique  par  la  forme  cardiaque  vraie  de  la  fièvre 
typhoïde. 

C’est  l’existence  de  déterminations  isolées  qui  se  traduit 
par  des  phénomènes  cardiaques  bénins  en  apparence. 

Je  dis  en  apparence,  car  telle  manifestation  cardiaque  insi¬ 
gnifiante  peut  être  le  prélude  de  la  défaillance  soudaine  du 
myocarde,  de  l’épuisement  soudain  de  l’influx  nerveux,  de  la 
mort  subite. 

Aussi  devons-nous  poser  en  principe  qu’il  est  indispensable 
de  surveiller  à  tous  les  instants  le  cœur  des  typhiques  et  de 
tenir  compte  de  tous  les  détails  si  l’on  veut  éviter  les  erreurs 
de  pronostic,  si  l’on  veut  instituer  le  traitement  rationnel. 

Les  indications  thérapeutiques  sont  bien  nettes  ;  il  s’agit  de 
soutenir  l’énergie  du  myocarde  et  de  relever  les  contrac¬ 
tions  des  artères  de  la  périphérie  en  excitant  les  vaso-moteurs. 
Cette  double  tâche  peut  être  assignée  à  la  digitale.  On  a  vu 
dans  mes  observations  la  digitale  prescrite  à  haute  dose  (mé¬ 
thode  de  Hirtz)  par  M.  Hayern  dès  que  le  cœur  semblait  fai¬ 
blir  :  parfois  ce  médicament  a  influencé  le  cœur,  diminué  le 
nombre  des  battements  en  même  temps  qu’il  abaissait  la  tem¬ 
pérature,  mais  parfois  aussi  il  est  resté  sans  effet.  M.  Hayern 
employait,  en  outre,  le  café,  la  caféine, l’extrait  de  quinquina 
le  sulfate  de  quinine,  l’alcool,  la  révulsion  à  l’aide  de  ven¬ 
touses,  sans  négliger  les  lotions  froides. 

Comme  tonique  cardiaque  dans  la  fièvre  typhoïde,  la  digi¬ 
tale  à  haute  dose  n’est  pad  acceptée  par  tous  les  médecins. 
Certains  praignant  l’arrêt  du  cœur  préfèrent  le  médicament  à 
faible  dose,  comme  régulateur  et .  modérateur  du  myocarde. 
Que  s’il  existe  une  accélération  excessive  du  pouls,  un  abais¬ 
sement  immodéré  de  la  tension  artérielle,  V ergot  de  seigle, 
préconisé  par  Duboué,  peut  rendre  de  grands  services.  LV- 
gotine  a  merveilleusement  réussi  dans  un  cas  de  Démangé; 
(Rev.  de  méd.,  1885.) 


724  REVUE  CRITIQUE. 

Peut-être  pourrait-on  ajouter  à  la  médication  stimulante 
l’usage  des  courants  électriques. 

Les  partisans  des  bains  froids  ne  manqueront  pas  de  nous 
reprocher  notre  indifférence  apparente  à  l’égard  de  la  bal- 
néothérapie.  Il  est  certain  que  les  bains,  utiles  dans  les  for¬ 
mes  adynamiques, paraissent  aujourd’hui  indispensables  dans 
les  formes  ataxiques  ;  l’ataxie  du  cœur,  même  s’il  existe  des 
complications  pulmonaires,  sera  une  indication  de  plus  à  la 
halnéothérapie .  Je  rappellerai  cependant  que  la  méthode  de 
Brandt  a  été  accusée  par  plusieurs  observateurs  autorisés 
d’avoir  causé  la  mort  subite. 


Euratom, —  Une  faute  d’impression  nous  a  fait  dire  dans  le  précé¬ 
dent  article  Déterminaisons  au  lieu  de  Déterminations. 
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ENDOCARDITE  RHUMATISMALE 
Par  VICTOR  HANOT 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine, 

Médecin  des  hôpitaux. 

I 

ün  pourrait  dire  dès  aujourd’hui,  et  en  escomptant  l’avenir, 
que  toute  endocardite  est  d’origine  microbienne,  est  une  lésion 
d’infection.  Même  réunies,  reliées  ainsi  par  cette  synthèse 
pathogénique,  les  endocardites  doivent  être  cependant  diffé¬ 
renciées  en  deux  groupes  absolument  distincts. 

Les  unes  ne  sont  pas  seulement  produit  d’infection  ;  elles 
sont  encore  infectantes.  Le  germe  morbifique  semble  s’y 
renforcer  comme  dans  une  étape,  y  acquérir  une  fécondité  et 
une  intensité  de  virulence  toute  particulière  et  en  partir  plus 
nocif  pour  envahir  plus  facilement  les  divers  organes.  Ce 
sont  les  endocardites  dites  malignes,  typhoïdes, ulcéreuses,  etc. 

Les  autres  sont  dites,  par  opposition,  simples,  inflamma¬ 
toires,  plastiques.  Ici  le  germe  paraît  s’être  épuisé  dans  le 
travail  histologo-pathologique  qu’il  vient  d’accomplir  :  on 
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dirait  que  devenu  inerte,  il  se  désagrège  et  s’anéantit  au  mi¬ 
lieu  de  la  lésion  qu’il  a  créée,  qui  seule  persiste  à  l’état  de 
néoplasie  pour  ainsi  dire  banale  et  nuisible  seulement  de 
par  les  troubles  mécaniques  qu’elle  entraîne. 

Au  premier  rang  de  ces  endocardites  simples,  relativement 
bénignes,  non  infectantes,  se  tient  l’endocardite  rhumatis¬ 
male.  Non  pas  que  telle  soit  toujours  l’allure  de  l’endocardite 
au  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu  :  que  le  germe  du 
rhumatisme  attaque  un  organisme  déjà  désemparé  ou  bien 
qu’il  soit  plus  virulent  qu’à  l’ordinaire,  que  la  lésion  endocar- 
ditique,  d’abord  purement  rhumatismale,  arrête  au  passage  et 
fixe  secondairement  un  autre  microbe  pathogène,  l’endocar¬ 
dite  pourra  se  manifester  avec  les  attributs  de  l’infection  la 
plus  profonde. 

Il  y  a  peu  de  temps  on  conduisait  dans  mon  service  un 
jeune  homme  de  20  ans  atteint  depuis  quelques  jours  de  rhu¬ 
matisme  articulaire  aigu: c’était  un  garçon  épicier, chétif,  mal 
nourri,  surmené,  pâle  et  amaigri.  La  température  s’élevait  au- 
dessus  de  40°.  Le  quatrième  jour  après  son  entrée  à  l’hôpital, 
on  entendait  à  la  pointe,  et  au  premier  temps,  un  souffle 
d’abord  assez  doux,  mais  qui  bientôt  devint  dur  et  râpeux.  Le 
surlendemain  les  deux  bruits  normaux  de  la  base  étaient 
remplacés  par  un  bruit  sec  et  prolongé.  Pendant  ce  temps  les 
symptômes  les  plus  graves  s’étaient  montrés  :  langue  sèche, 
albuminurie,  dyspnée,  délire.  La  mort  survenait  au  dixième 
jour  de  cet  état  typhoïde  et,  à  l’autopsie,  les  valvules  mitrale 
et  aortique  disparaissaient  littéralement  sous  des  végétations 
friables,  fendillées,  réduites  ça  et  là  en  une  sorte  de  pulpe 
sanieuse. 

Combien  est  différente  l’histoire  d’un  autre  rhumatisant 
entré  presque  en  même  temps  dans  les  salles.  Les  articula¬ 
tions  dii  genoux  et  des  coudes  étaient  tuméfiées  et  doulou¬ 
reuses,  mais  la  température  dépassait  à  peine  39°,  le  soir  ; 
l’état  général  était  aussi  satisfaisant  que  possible.  Quelques 
jours  plus  tard  la  température  s’approchait  de  40°;  mais  n’était 
une  vague  sensation  de  dyspnée  accusée  par  le  malade,  rien 
ne  semblait  changé  dans  la  situation.  Toutefois,  taiidis  que 
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jusque-là  l’auscultation  du  cœur  était  restée  absolument  né¬ 
gative,  on  entendait  maintenant  un  très  léger  souffle  à  la 
pointe  et  au  premier  temps,  tellement  léger  qu’on  avait  peine 
à  l’accepter  comme  un  souffle  organique.  Une  quinzaine  de 
jours  plus  tard,  le  malade  quittait  l’hôpital  complètement  guéri, 
du  moins  en  apparence.  Le  souffle  de  la  pointe  avait  persisté  et, 
en  supposant  qu’on  eût  pu  examiner  la  valvule  mitrale  de 
cet  homme,  (comme  on  a  pu  le  faire  exceptionnellement  en 
semblables  circonstances,  un  accident  intercurrent  ayant 
causé  la  mort),  on  aurait  trouvé  sur  la  face  auriculaire  d’une 
ou  des  deux  valves,  près  du  bord  libre,  un  boursoufflement 
opalescent  des  couches  superficielles,  mince  et  peu  étendu. 
C’est  une  endocardite  rhumatismale. 

La  malignité,  la  virulence  est  l’exception  dans  l’endocar¬ 
dite  rhumatismale.  Ce  n’est  pas  à  dire  que  cette  endocardite 
simple  soit  sans  péril  :  trop  souvent,  au  contraire,  elle  sus¬ 
cite  les  complications  les  plus  graves,  mais  à  plus  ou  moins 
longue  échéance,  lorsque  la  petite  lésion  initiale  par  un  tra¬ 
vail  latent  et  continu,  aura  miné  l’organe  et  fait  éclater  la 
maladie  du  cœur. 

C’est  qu’en  effet  si  l’endocardite  rhumatismale  n’a  pas  à  l'or¬ 
dinaire  la  rapide  expansion,  la  violente  efflorescence  de  l’en¬ 
docardite  maligne,  il  n’est  pas  absolument  exact  de  l’envisa¬ 
ger  comme  une  lésion  stationnaire,  éteinte,  mort-née.  On  le 
dirait  tout  d’abord  dans  le  premier  stade  de  son  évolution  ; 
mais  plus  tard  il  devient  évident  que  la  néoplasie  a  continué 
à  lever,  comme  dans  la  plupart  des  germinations,  impercepti¬ 
blement  au  début,  puis,  plus  tard,  d’une  façon  plus  appréciable; 
elle  s’accroît  ainsi  par  des  procédés  anatomiques  qui  seront 
étudiés  ultérieurement.  Le  professeur  Peter  (lj  compare  la 
végétation  endocardiaque  au  cor  aux  pieds  et  la  comparaison, 
si  pittoresque  qu’elle  soit,  n’est  pas  sans  raison.  «  Bien  que 
toute  irritation  ait  disparu,  bien  que  la  cause  qui  a  donné 
naissance  à  la  prolifération  n’existe  plus,  la  prolifération  con- 


(1)  Peter.  Traité  clinique  et  pratique  des  maladies  du  cœur  et  de  l'aorte 
Paris.  (Page  362.) 
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•tijuae.  Le  coraux  pieds  est  constitué.  Eh  bien,  le  o®r  aux 
pieds  ne  guérit  .pas,  il -continue  4e  «rDître,  ;» 

A  cet  égard,  -si  on  n’envisage  pas  isolément  la  phase 
initiale,  contemporaine  de  la  poussée  rhumatismale,  mais  si 
on  se  représente  la  i courbe  tout  entière  du  .tracé  qui  sché¬ 
matise  révolution  intégrale  de  l’endocardite  simple.,  force 
est  de  reconnaître  que  les  considérations  qui  l’opposent  à 
l’endocardite  maligne  ne  sont  pas  toutes  péremptoires.  Ici, 
l’attaque  est  .subite,  brutale,  tumultueuse  là  sournoise,  à 
petits  coups,  beaucoup  plus  lente  .mais  non  moins  victo¬ 
rieuse  dans  son  œuvre  de  destruction.  Et  si  on  avait  isolé 
le  microbe  pathogène  du  rhumatisme,  les  études  bactério¬ 
logiques  .autoriseraient  peut-être  à  conclure  que  dans  cer¬ 
tains  ,cas  les  deux  .différents  aspects  de  l’endocardite  rhuma¬ 
tismale  résultent  du  plus  ou  moins  de  virulence  d’unimême 
■germe  provocateur,  que  l’une  des  variétés  représente  une 
forme  atténuée,  l’autre  une  forme  intensive  de  iinfeetàon,rhu- 
matismale. 

Mais.il  en.  est  encore  du  rhumatisme  articulaire  aigu  comme 
de  la  scarlatine,  de  la  rougeole,  de  la  variole,  qu’il  est  impos¬ 
sible  de  ne  pas  ranger  parmi  les  maladies  :  d’origine  micro¬ 
bienne  mais  dont  le  microbe  spécifique  reste  à  découvrir,.  Et 
.pour  le  présent,  il  n’y  :a  encore  de  définitivement  acquis  que 
la  proposition  suivante  :  comme  il  y  a  une  pneumonie  béni¬ 
gne  et  une  pneumonie  maligne,  un  érysipèle  bénin  et  un 
érysipèle  malin,  il  y, a  une  endocardite  rhumatismale  béni¬ 
gne  et  une  endocardite  maligne:  mais,  dans  l’immense  majo¬ 
rité  des  cas,  .l'endocardite  rhumatismale  est  simple,  inflam¬ 
matoire,  plastique,  non  infectante  ;  très  excep donnellomen t, 
maligne,  typhoïde,  ulcéreuse,  infectante. 

n 

Bouillaud  a  découvert  l’endocardite  rhumatismale  (1835- 
1841)  et  en  a  donné  une  telle  description  que.  sauf  sur  un 
point,  il  n’y  restait  rien  à  ajouter.  Bouillaud  sait  et  précise 
les  rapports  qui  unissent  l’endocardite  et  le  rhumatîsme  et  for- 
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mule  la  loi  de  coïncidence  qui  est  restée  la  loi  fondamentale  de 
l’évolution  clinique  de  l’endocardite  rhumatismale:  «  Dans  le 
rhumatisme  aigu  intense,  généralisé,  la  coïncidence  d’une 
péricardite  ou  d’une  endocardite  est  la  règle,  la  loi  et  la  non 
coïncidence  une  exception.  Dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu  léger,  partiel,  apyrétique,  la  non  coïncidence  est  la 
règle  et  la  coïncidence  l’exception.  » 

Bouillaud  connaît  les  deux  grandes  formes  cliniques  de 
l’endocardite:  ï endocardite  simple ,  exclusivement  inflamma¬ 
toire  et  V endocardite  typhique  (1)  :  ce  sont  les  termes  mêmes 
dont  il  se  sert. 

Mais  c’est  ici  qu’apparaît,  dans  l’œuvre  de  Bouillaud,  la 
lacune  à  laquelle  je  faisais  allusion  il  y  a  un  instant.  La  mé¬ 
decine  est  alors  toute  clinique  et  anatomopathologique  ;  elle 
n’est  pas  encore  pathogénique.  La  médecine  expérimentale  et 
la  bactériologie,  ces  deux  grands  instruments  de  la  pathogé¬ 
nie,  sont  encore  à  acquérir,  et  toute  tentative  pathogénique 
est  forcément  hasardeuse  et  obscure. 

A  cet  égard,  rien  n’est  plus  significatif  que  ce  passage  où 
Bouillaud  oppose  l’une  à  l’autre  les  deux  formes  de  l’endocar¬ 
dite  qu’il  admet  :  «  La  première  de  ces  deux  formes  ou  espèces 
constitue  une  affection  purement  et  franchement  inflamma¬ 
toire,  telle  est  l’endocardite  qui  éclate  sous  l’influence  des 
grandes  vicissitudes  atmosphériques,  soit  qu’elle  se  développe 
seule,  ce  qui  est  rare,  soit  qu’elle  se  manifeste  comme  coïnci¬ 
dence  d’un  violent  rhumatisme  articulaire  aigu,  ou  d’une 
pleurésie,  ou  d’une  pleuro-pneumonie.  C’est  là  ce  que  nous 
pouvons  appeler  l’endocardite  simple,  l’endocardite  exclusive¬ 
ment  inflammatoire. 

«  La  seconde  forme  ou  espèce  est  celle  qui  se  rencontre  dans 
les  maladies  dites  typhoïdes,  putrides  ou  septiques.  Sans 
doute,  l’endocardite  inflammatoire  est,  comme  dans  la  précé¬ 
dente,  l’élément  essentiel,  mais  cet  élément  est  tellement 
modifié  par  l’élément  typhoïde  surajouté,  qu’il  convient  réel¬ 
lement  de  ne  pas  confondre  l’endocardite  de  cette  espèce  avec 

(îy  Bouillaud.  Traité  clinique  des  maladies  du  cœur!  1841,  2°  édition, 
p.  271-372. 
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l’endocardite  simple  inflammatoire,  et,  pour  les  distinguer, 
nous  lui  donnerons  le  nom  d’endocardite  typhique,  ayant 
bien  soin  de  prévenir  que,  par  cette  dénomination,  nous 
entendons  uniquement  distinguer  une  endocardite  modifiée 
par  sa  coïncidence  avec  un  état  typhoïde,  et  non  une  endo¬ 
cardite  qui  donne  lieu  par  elle-même  à  des  phénomènes 
typhoïdes.  » 

Ainsi,  la  cause  de  l’endocardite  rhumatismale?  le  froid,  — 
rien  autre,  —  comme  pour  le  rhumatisme,  la  pneumonie,  la 
pleurésie.  L’élément  essentiel  de  l’endocardite  typhique? 
l’élément  inflammatoire.  L’élément  distinctif?  la  coïncidence 
avec  un  état  typhoïde.  Mais  qu’est-ce  que  cet  état  typhoïde 
qui  ne  produit  pas  l’endocardite,  mais  s’y  surajoute  seule¬ 
ment?  Bouillaud  ne  pouvait  le  dire  sans  le  concours  de  l’ex¬ 
périmentation  et  de  la  bactériologie,  sans  la  technique  et  la 
méthode  indispensables  pour  résoudre  de  tels  problèmes. 

Klebs  le  premier  appliqua  les  doctrines  nouvelles  à  la  solu¬ 
tion  du  problème  pathogénique  de  l’endocardite  rhumatis¬ 
male  et,  partant,  du  rhumatisme  articulaire  aigu.  Pour  lui, 
le  rhumatisme  articulaire  aigu  est  une  maladie  infectieuse 
et  l’endocardite  rhumatismale  une  endocardite  d’origine  mi¬ 
crobienne.  On  y  trouve  des  microbes  comme  dans  l’endocardite 
ulcéreuse,  mais  différents  de  ceux  qui  produisent  cette  autre 
espèce  d’endocardite.  Klebs  les  distingue  même  soigneuse¬ 
ment  les  uns  des  autres. 

Dans  l’endocardite  rhumatismale,  ce  sont  des  micrococci, 
qu’il  appelle  des  monadines  (cocci  animés  de  mouvements)  et 
qui  se  fixent  sur  le  bord  libre  des  valvules.  Ils  sont  disposés 
en  longues  lignes  parallèles,  enveloppés  d’une  substance  qui 
leur  forme  comme  une  capsule  claire,  plus  volumineux  que 
les  cocci  de  l’endocardite  septique  et  ne  présentant  pas  la 
teinte  brunâtre  de  ceux-ci.  Ils  pénètrent  dans  l’intimité  de 
l’endocarde,  s’y  développent,  y  suscitent  un  processus  qui 
aboutit  à  la  formation  du  tissu  dé  granulation.  C’est  ainsi 
que  se  forme  l’endocardite  plastique  rhumatismale  (1)  .  "  ' 

(1)  Klebs.  Weitere  Beitrdge  zur  Entstebungs.  —  Geschichte  der  endo¬ 
cardite  (Archiv.  fur  experiment.  Pathologie  IX,  1878,  p.  52.) 
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Les  travaux  vont  se  multiplier  avee  des  conclusions.souve.nt 
différentes,  parfois  même  contradictoires  ;  ils  ,se  succéderont 
désormais  sans  répit  jusqu’au  jour  où  la  science  trouvera 
enfin  la  solution  entrevue  et  nécessaire. 

.ni 

Et,  de  fait,  à  considérer  attentivement  les  lésions  de  l’en¬ 
docardite  rhumatismale,  il  répugne  d’y  voir  le  résultat  d’un 
simple  coup  de  froid. 

Depuis  la  plus  petite  efflorescence  jusqu’aux  végétations 
plus  volumineuses  qui  ont  poussé  sur  la  valvule,  pendant  le 
rhumatisme  articulaire  aigu,  tout  cela  donne  bien  à  priori 
l’impression  de  quelque  chose  qui  vit,  d’un  germe  qui  se 
développe. 

On  remarquera)  d’abo'rd,  que  l’endocardite,  chez  l’adulte,  se 
montre  presque  exclusivement  sur  le  cœur  gauche,  et  si  on 
se  rappelle  que  les  microbes  rencontrés  dans  les  diverses 
endocardites  sont  des  microbes  aérobies,  la  nature  micro¬ 
bienne  de  l’endocardite  rhumatismale  expliquerait  tout  natu¬ 
rellement  la  prédilection  pour  le  cœur  gauche,  pour  ce  milieu 
oxygéné.  Cependant,  il  faut  rappeler  que  Bedford  Fenwick 
(1881)  aurait  noté  que,  sur  46  cas  de  rétrécissement  tricus- 
pide,  23  étaient  dus  à  une  endocardite  rhumatismale  du 
cœur  droit. 

Très  rare  sur  l’endocarde  pariétal,  la  lésion  affecte  de  pré¬ 
férence  les  valvules,  surtout  leur  bord  libre,  particulièrement 
sur  la  face  auriculaire  des  valves  mitrales  et  sur  la  face  ven¬ 
triculaire.  des  valvules  sigmoïdes,  au  voisinage  des  nodules 
d’Arantius. 

Ce  sont  des  parties  très  minces,  très  délicates,  soumises  en 
outre  à  un  quasi- traumatisme  constant,  placées  qu’elles  sont 
sur  le  courant  sanguin  pendant  la  systole  pour  les  sigmoïdes, 
pendant  la  diastole  pour  la  mitrale,  et,  d’autre  part,  se  heur¬ 
tant,  s’adossant,  se  frottant  pendant  la  systole  pour  la  mi¬ 
trale,  pendant  la  diastole  pour  les  sigmoïdes. 

Les  germes  pathogènes,  contenus  dans  le  sang,  trouveront, 
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dans  ces  points  plus  vulnérables,  un  accès  plus  facilé,  une 
porte  d’entrée,  comme  on  dit,  toujours  entr’ouverte. 

Baumgarten  fait  remarquer  que  les  valvules,  au  moment 
où  elles  se  ferment,  s’appliquant  les  unes  .contre  les  autres, 
doivent  retenir  entre  elles  un  certain  nombre  des  microbes 
pathogènes  qui  sont  contenus  dans  le  sang,  et  que  cette  condi¬ 
tion  mécanique  doit  faciliter  l’inoculation  dans  les  points 
correspondants. 

On  a  très  rarement  l’occasion  de  faire  l’autopsie  d’un  indi¬ 
vidu  qui  succombe  dans  les  premiers  jours  de  l’endocardite 
rhumatismale.  L’endocardite  rhumatismale  ne  tue  presque 
jamais  à  l’état  aigu  et  l’examen  direct  n’a  guère  été  pratiqué  à 
cette  période  que  lorsque  le  malade  avait  été  enlevé  brusque¬ 
ment  par  un  accident  intercurrent. 

On  trouve  alors  les  diverses  dispositions  suivantes.  Ce  sont, 
sur  les  boi’ds  libres,  des  efflorescences  sphériques  du  volume 
d’un  grain  de  millet,  translucides  ou  blanc  grisâtre,  plus  ou 
moins  nombreuses,  quelquefois  agglomérées  de  façon  à  repro¬ 
duire  assez  exactement  la  forme  du  chou-fleur  vénérien  ou  des 
crêtes  de  coq.  Elles  s’étendent  alors  plus  ou  moins  sur  la  face 
valvulaire  correspondante  et  sur  les  tendons  papillaires  pour 
la  mitrale,  plus  ou  moins  saillantes,  plus  ou  moins  nettement 
pédiculées. 

L’endocardite  est  dite  alors  végétante  et  à  cause  des  compli¬ 
cations  spéciales  qui  résultent  de  sa  morphologie,  cette  variété 
doit  être  admise  aussi  au  point  de  vue  clinique. 

Sur  la  face  valvulaire,  l’endocarde  est  soulevé  par  places  on 
saillies  discoïdes  ou  hémisphériques, muriformes,  comme  ver- 
ruqueuses,  peu  .nombreuses,  isolées  les  unes  des  autres; 
d’autres  fois,  les  élevures  sont  fines,  nombreuses,  confluentes 
et  donnent  à  la  surface  un  aspect  chagriné. 

Dans  les  cas  très  légers  ou  tout  à  fait  au  début,  oes  élevures 
sont  véritablement  microscopiques  et  même  peuvent  manquer. 
Le  processus  intime  est  déjà  commencé  que  rien  ne  le  mani¬ 
feste  encore  au  dehors,  et  seule  l’enquête  histologique  révèle 
la  lésion  qui  commence. 

Toutes  ces  productions  sont  souvent  recouvertes  de  minces 
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caillots  blanchâtres  ou  rougeâtres  qui  se  prolongent  quelque¬ 
fois  en  filaments  assez  étendus.  Ces  caillots  s’accroissent 
parfois  par  stratifications  successives  et  concourent  probable¬ 
ment,  en  s’organisant,  à  l’expansion  progressive  de  la  lésion  ; 
j’y  reviendrai. 

Ainsi  donc,  à  son  début,  la  végétation  endocarditique  est 
en  partie  seulement  néoplasie  et  caillot  pour  le  reste. 

Ce  caillot,  cette  thrombose,  surajoutée  à  la  néoplasie,  est, 
dès  les  premiers  temps,  la  partie  dangereuse,  puisqu’elle  est 
facilement  le  point  de  départ  d’embolies  qui  peuvent  tuer  sur 
le  coup. 

La  constitution  d’une  végétation  endocarditique,  au  point 
de  vue  purement  histologique,  est  des  plus  simples.  «  Dans 
les  endocardites  aiguës,  disent  Corail  et  Ranvier  (1),  les  vé¬ 
gétations  sont  formées  entièrement  par  un  tissu  embryon¬ 
naire  qui  se  poursuit  dans  l’endocarde  ;  au-dessous  et  au¬ 
tour  de  ces  végétations  de  l’endocarde,  on  constate  qu’elles  ne 
se  limitent  pas  nettement,  mais  qu’il  y  a,  depuis  les  parties 
saines  jusqu’aux  foyers  inflammatoires,  une  multiplication 
progressive  des  cellules .  La  néoformation  s’effectue  dans  la 
couche  à  cellules  aplaties.  Les  cellules  plates  y  concourent, 
mais  il  n’est  nullement  démontré  qu’un  certain  nombre 
d’éléments  cellulaires  ne  viennent  pas  d’une  autre  source, 
qu’ils  ne  résultent  pas,  par  exemple,  de  la  sortie  des  globules 
blancs  à  travers  les  capillaires  de  l’endocarde  ». 

Puis  les  végétations,  ai-je  dit,  sont  recouvertes  d’une  couche 
généralement  légère  de  fibrine,  formant  comme  des  throm¬ 
boses  en  miniature. 

En  1888,  Ziegler  (2)  a  lu,  au  Congrès  de  Wiesbaden,  un  tra¬ 


it)  Corail  et  Ranvier.  Histologie  pathologique,  II,  page  571,  2°  édition, 
1881.  , 

(2)  Ziegler.  Ueber  den  Bau  und  die  Entstehung  der  endocarditschen 
efilorescenzen. 

Eugiîn  Tafel.  Untersuchungen  uber  den  bau  und  die  entstehung 
der  endocarditischen  efflorescensen.  Inaugural,  dissertation.  Tubingen, 
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vail  où  il  interprète,  d’une  manière  toute  originale,  les  résul¬ 
tats  de  l’examen  histologique. 

Vu  l’importance  de  cette  étude,  je  la  reproduis  ici  presque 
in  extenso. 

On  peut, d’après  leur  structure,  ranger  les  végétations  endo- 
carditiques,  dans  trois  groupes  différents.  Celles  qui  appar¬ 
tiennent  au  premier  groupe  sont  simplement  constituées  par 
des  thromboses  que  forment  des  masses  homogènes,  sans 
noyau,  granuleuses  ;  sous  le  microscope,  on  dirait  à  les  voir 
ainsi  ordonnées  et  groupées,  un  amoncellement  de  nuages. 
La  surface  libre  est  recouverte  de  filaments  fibrineux  enser¬ 
rant  dans  leur  réseau  de  nombreux  leucocytes  et  souvent 
aussi  des  globules  rouges.  S’il  existe  des  fentes  entre  les  amas 
granuleux,  c’est  encore  la  fibrine  qui  les  comble  généralement. 
Parfois  enfin  des  filaments  de  fibrine  plus  ou  moins  gros  tra¬ 
versent  la  substance  granuleuse. 

Dans  le  deuxième  groupe  on  peut  ranger  les  végétations 
formées  en  partie  de  tissu  conjonctif,  en  partie  de  masses 
thrombosiques  ;  tandis  que  le  tissu  conjonctif  siège  à  la  base, 
ces  dernières  occupent  les  parties  accuminées  ou  entourent 
parfois  toute  la  surface  libre  de  l’excroissance  conjonctive . 

Au  troisième  groupe  appartiennent  les  végétations  formées 
exclusivement  de  tissu  conjonctif. 

Il  n’est  pas  douteux  que  ces  deux  dernières  variétés  déri¬ 
vent  de  la  première.  Dans  certaines  préparations  très  dé¬ 
monstratives  on  peut  assister  à  l’envahissement  du  thrombus 
par  le  tissu  conjonctif  ;  on  voit  nettement  des  amas  et  des 
traînées  de  grandes  cellules  de  formation,  sortir  du  tissu  con¬ 
jonctif  fondamental,  s’avancer  dans  la  masse  thrombosique  et 
la  traverser  parfois  dans  une  grande  étendue  ;  il  y  a  même 
des  cas  où  le  thrombus  est  entièrement  traversé  par  des  traî¬ 
nées  de  tissu  embryonnaire.  En  somme,  ici  au  niveau  de  l’en¬ 
docarde  comme  au  niveau  des  vaisseaux,  le  tissu  conjonctif 
ne  fait  que  se  substituer  aux  thromboses.  Les  thrombus  de 
petit  volume  sont  entièrement  remplacés  par  le  tissu  conjonc¬ 
tif  et  se  recouvrent  à  nouveau  de  précipitations  granuleuses. 
Les  thrombus  de  plus  grand  volume  sont  souvent  environnés 
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de  tissu  conjonctif  qui  les  accroît  d’autant,  la  fibrine  qui 
reste  subissant  la  calcification  ;  et  ces  nodosités  dures  si  con¬ 
sidérables,  qu’on  trouve  parfois,  sur  les  valvules  de  l’aorte  et 
sur  les  valves  de  la  mitrale  comme  cause  des  sténoses  si  ser¬ 
rées,  ne  sont  pas  autre  chose  que  des  masses  thrombosiques 
calcifiées!  et  traversées  en  partie  par  le  tissu  conjonctif. 

Il  en  résulte  que  les  végétations  mamelonnées  de  l’endo¬ 
carde  pariétal  ou  valvulaire,  qui  ont  valu  au  processus  qui 
lés  commande  le.  nom  d’endocardite  verruqueusë,  ne  sont  que 
des  thromboses  à  différents  stades  d’organisation.  La  throm¬ 
bose  est  le  fait  primitif,  la  prolifération  conjonctive  le  fait 
secondaire. 

II.  s’agit  de  savoir  comment  se  font  ces  thromboses.  On  peut 
admettre  tout  d’abord  que  les  modifications  inflammatoires  du 
tissu  endocardiaque  préparent  le  processus;  mais  l’examen 
sans  parti  pris  des  points  occupés  par  des  thromboses  et  les 
excroissances  conjonctives  démontre  qu’il  n’en  est  pas  ainsi 
pour  tous  les  cas  et  que  justement  dans  cette  forme  d’endo¬ 
cardite  qui  évolue  sans  perte  de  tissu  et  sans  formation  de 
tumeur  et  qui  est  décrite  sous  le  nom  d’endocardite  verru- 
queuse  par  opposition  à  l’ulcéreuse,  les  altérations  inflamma¬ 
toires  du  tissu  font  souvent  défaut.  Et  si  à  des  stades  ulté¬ 
rieurs  celles-ci  se  rencontrent,  il  est  impossible  de  savoir 
quelle  est  leur  époque  d’apparition  et  par  conséquent  de  juger 
si  elles  sont  la  cause  delà  thrombose  ou  non. 

Un  certain,  nombre  de  thromboses  valvulaires  endocardia- 
ques  et  de  proliférations  conjonctives  se  rattachent  évidem¬ 
ment  à  la  présence  de  bactéries  et  particulièrement  de  cocci 
connus  ét  ayant,  pour  effet  de  déterminèr  la  nécrose  du  tissu 
et  la  mise  en  jeu  des  phénomènes  de  l’inflammation  ;  ce  sont 
les  formes  qui,  dès:  le  début,  présentent  ces  caractères  qu’on 
est  en  droit  de  regarder  comme  inflammatoires. 

La  mort  arrive-t-elle  aux  premiers  stades  de  la  maladie, 
alors  que  le  processus  est  encore  en  évolution,  il  est  facile  de 
suivre  particulièrement  sur  les  valvules  dépourvues  de  vais¬ 
seaux,  la  marche  et  l’effet  des  nombreuses  colonies  de  cocci 
qui,  partant  d’un  point  déterminé,  font  irruption  dans  les 
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fentes  d'n  tissu  et  laissent  ensuite  derrière  elles  un  tissu  né¬ 
crosé  sans  noyau.  Le  tissu  est-il  modifié  et  altéré  sous  leur 
influence,  alors  le'  thrombus  se  forme  et  recouvre  complète¬ 
ment  le  point  nécrosé.  Dans  ces  cas  c’est  donc  bien  la  nécrose 
d’origine  bactérienne  qui  est  la  cause  de  la  thrombose. 

Au  tissu  nécrosé  s’ajoutent  tôt  ou  tard  des  altérations  in¬ 
flammatoires;  celles-ci  sont  caractérisées  par  une  infiltration 
cellulaire  immédia  te  de  l’endocarde  qui  s  e  valeular  ise  du  fait  du 
processus  pathologique  en  jen,  à  moins  qu’il  ne  soit  norma¬ 
lement  vascularisé. 

Dans  certains  eas  on  observe  de  petits  foyers  purulents,  des 
pustules  endocardiaques  :  on  peut  donc  diviser1  les  endocar¬ 
dites  bactériennes  en  endocardites  néerotisantes  et  en  endo¬ 
cardites  pustuleuses  pyogènes. 

Qu’il  y  ait,  indépendamment  des  maladies  bactériennes,  des 
affections  valvulaires  qui  relèvent  dès. le  début  d’un  processus 
inflammatoire  et  se  traduisent  par  une  infiltration  cellulaire 
de  P  endocarde,  Ziegler  semble  ne  l’admettre  que  sous  béné¬ 
fice  d’inventaire. 


Ainsi  l’anatomie  pathologique  conduit  à  chercher  dans  le 
sang,  contenu  dans  les  cavités  cardiaques  le  nescio  quid  qui 
s’arrête  au  passage  dans  les  points  vulnérables  de  l’endocarde 
et  les  altère.  La  bactériologie  cherche  l’élément  indispensable 
d’une  pathogénie,  définitive  ;  déjà  d’importants  résultats  ont 
été  obtenus  et  il  est  permis  d’espérer  que  bientôt  le  but  sera 
atteint. 

On  a  déjà  vu  plus  haut  que  Klebs  aurait  trouvé  dans  l'en¬ 
docardite  rhumatismale  des  micrococei,  qu’il  appelle  mona- 
dmes( coccus  animés  de  mouvements).  Ils  sont  disposés,  ai- je, 
dit,  en  longues  lignes  parallèles,  enveloppés  d’un  e  substance, 
qui  leur  forme  comme  une  capsule  claire,  plus  volumineux 
que  le  cocci  de  l’endocardite  septique  et  ne  présentant  pas  la 
teinte  brunâtre  de  ceux-ci. 

Cette  monadine  serait  le  microbe  pathogène  de  l’endocar¬ 
dite  rhumatismale.  Il  est  vrai  que  Hamburger,  Frænkel, 
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Sænger,  Weichselbaum  disent  n’avoir  jamais  trouvé  de 
microbes  dans  les  produits  de  l’endocardite  simple. 

Baumgarten,  d’autre  part,  croit  que  l’endocardite  granuleuse 
ou  verruqueuse  est  sous  la  dépendance  du  staphylococcus, 
tandis  que  l’endocardite  ulcéreuse  est  produite  par  un  strep- 
tococcus.  Corail  et  Babès  (1)  n’ont  pas  vérifié  cette  assertion. 

Lion  (2}  fait  remarquer  justement  que  si  l’existeuce  de 
monadines  de  Klebs  n’est  par  démontrée,  il  est  possible  que  les 
résultats  négatifs  obtenus  par  les  différents  auteurs,  tiennent 
à  ce  que  les  malades  qui  ont  fait  le  sujet  des  observations, 
sont  morts  après  la  période  aiguë  de  l’affection.  «Si  par 
exemple,  diL-il,  nous  examinons  les  deux  cas  rapportés  par 
Weichselbaum  (obs.  X  et  XXVI  de  son  mémoire  de  1888), 
nous  voyons  que  les  deux  malades  dont  il  s’agit  sont  morts 
quand  les  douleurs,  le  gonflement  des  articulations  et  la 
fièvre  étaient  tombés  depuis  plusieurs  jours. 

«  Il  est  probable  que  si  l’on  avait  l’occasion  d’autopsier  un 
individu  mort  en  pleine  période  fébrile,  on  obtiendrait  des 
résultats  positifs.  Nous  rappellerons  que  M.  Bouchard  (3)  a 
trouvé  dans  la  sérosité  louche  qui,  à  la  suite  d’une  mou¬ 
cheture,  s’écoulait  des  parties  œdématiées,  chez  un  individu 
atteint  d’arthrite  spontanée  du  genou  et  de  l’articulation 
tibio-tarsienne ,  un  nombre  considérable  de  monades  ou 
corpuscules  organisés,  analogues  aux  microcytes  du  sang.  » 

M.  Lion  lui-même  a  eu  l’occasion  de  trouver  dans  deux 
cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  un  élément  parasitaire 
dont  les  caractères  sont  mal  précisés,  mais  qui  serait  surtout 
remarquable  par  la  brièveté  de  sa  vie.  «  C’est  à  ce  dernier 
caractère  qu’il  faudrait  rapporter  les  insuccès  des  auteurs  qui 
ont  ensemencé  des  végétations  des  malades  arrivés  à  la 
période  de  déclin.  L’agent  infectieux  n’est  souvent  doué  que 
d’une  activité  fugitive  et  la  période  aiguë  qui  correspond  au 


(1)  Corail  et  Babès.  Les  Bactéries,  1. 1,  p.  501.  2e  édition. 

(2)  Lion.  Essai  sur  la  nature  des  Endocardites.  Th.  inaug.,  1890. 

(3)  Bouchard.  Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition,  1882,  p.335. 
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temps  de  sa  virulence,  n’a  qu’une  durée  limitée,  témoin  le 
pneumocoque  dont  les  lésions  pulmonaires  évoluent  assez 
régulièrement  en  sept  jours,  et  qui,  cultivé  sur  les  milieux 
appropriés,  n’a  pas  une  durée  plus  longue.  Il  est  très  possible 
qu’il  en  soit  de  même  du  rhumatisme,  dont  les  localisations 
sont  généralement  fugitives  et  qui  ne  doit  de  durer  un  temps 
plus  ou  moins  long  qu’au  déplacement  et  à  l’envahissement, 
nous  pourrions  dire  à  l’inoculation  successive  des  différentes 
articulations  ( loc .  cit.  p.  90)  ». 


Voilà  où  en  est  la  question. 

Quelle  que  soit  leur  exacte  constitution,  les  végétations  en- 
docardiaques  pendant  la  période  aiguë,  troublent  plus  ou 
moins  profondément  le  mécanisme  valvulaire. 

Elles  empêchent  les  valvules  de  s’appliquer  sur  toute  leur 
surface  et  par  là,  surtout  dans  la  première  période  et  dans  des 
cas  moyens,  produisent  des  insuffisances.  D’autre  part,  elles 
comblent  plus  ou  moins  complètement  les  orifices  et  pro¬ 
duisent  surtout  alors  des  rétrécissements.  Enfin  elles  peuvent 
établir  des  adhérences  entre  les  valves  ou,  pour  l’aorte,  entre 
des  valvules  et  la  paroi  artérielle,  entraînant  ordinairement 
en  pareil  cas,  à  la  fois  insuffisance  et  rétrécissement. 

Toutes  ces  diverses  modalités  peuvent  d’ailleurs  exister  sur 
un  même  sujet  après  une  poussée  d’endocardite  aiguë. 

C’est  la  valvule  mitrale  qui  est  le  plus  souvent  atteinte,  et 
c’est  l’insuffisance  mitrale  qui  est  la  règle. 

Une  autre  conséquence  de  la  constitution  de  la  lésion,  à 
cette  période,  c’est  l’embolie.  Ordinairement  c’est  une  partie 
d’un  caillot  qui  se  détache, parce  qu’elle  était  disposée  de  façon 
à  être  facilement  enlevée  par  le  courant  sanguin  ;  d’autres 
fois,  c’est  la  dissociation  ou  le  ramollissement  du  caillot  (en 
pseudo-pus  des  auteurs)  qui  favorise  la  production  de  l’em¬ 
bolie. 

Rarement  ici  l’embolie  est  formée  par  des  portions  de  végé¬ 
tations  mêmes  et  encore  moins  par  des  débris  de  valvules. 

Rarement  aussi,  au  cours  de  cette  endocardite,  on  a  lieu 
T.  167.  47 
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d’observer  la  formation  d’anévrysmes  valvulaires  et  la  rup¬ 
ture  des  tendons  des  muscles  papillaires, 

L’anatomie  pathologique  fournit  une  autre  donnée  indis* 
pensable  à  l’ intelligence  des  phénomènes  cliniques,  c’est 
l’association  assez  fréquente  de  la  péricardite  à  l’endocar- 
dite.  Sur  326  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu  observés  par 
Sibson  (1),  il  y  eut  108  fois  complication  d’endocardite  sans 
péricardite  et  54  fois  association  de  l’endocardite  et  de  la  pé¬ 
ricardite. 

La  myocardite  peut  s’y  joindre  aussi.  De  même  l’aortite. 

Je  suis  porté  à  croire,  avec  quelques  auteurs  (2),  que  l'ar- 
térite  rhumatismale  n’est  peut-être  pas  beaucoup  plus  rare 
que  la  phlébite  rhumatismale  et  l’aortite  ne  serait  qu’un  cas 
particulier  de  l’artérite  rhumatismale. 

Il  y  a  en  ce  moment  dans  mon  service  un  jeune  homme,  âgé 
de  20  ans,  qui  est  entré'  pour  se  faire  soigner  d’une  seconde 
attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  d’ailleurs  légère.  La 
première,  plus  grave,  a  eu  lieu  il  y  a  deux  ans  et  a  produit  une 
insuffisance  mitrale.  L’orifice  aortique  est  sain,  mais  les  ar¬ 
tères  radiales  sont  nettement  athéromateuses  et  on  note  hyper¬ 
trophie  du  ventricule  gauche ,  N’est-il  pas  permis  d’admettre 
que,  lors  de  la  première  attaque,  il  s’est  fait  une  poussée  d’ar- 
térite rhumatismale  ?  (A  suivre.) 
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Trois  kystes  hydatiques  do  foie  guéris  par  la.  ponction  avec 

INJECTION  DE  LIQUEUR  DE  VAN  SwiETRN, 

Par  V.  JHanqt,  agrégé,  médecin  de  l’hôpital  Saint-Antoine. 

Les  observations  qui  suivent  s’ajoutent  à  celles  qui  ont  déjà  été 
publiées  par  MM.  Debove,  Chauffard,  Juhel-Rénoy,  etc.,  et  montrent 
que  la  méthode  de  Bacelli  fournit  parfois  les  meilleurs  résultats, 

(1)  Sibson.  In  Russell  Reynolds,  vol.  IV,  p.  187. 

(?)  Lelong.  Etude  sur  l’artêrite  et  la  phlébite .  rhumatismales  aiguës, 
ïli.  de  Paris,  1869. 
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On  remarquera  que  chez  les  malades  dont  il  est  question  ici  la 
dilatation  de  l’estomac  semble  s’être  développée  au  cours  du  kyste 
hydatique,  comme  si  la  compression  exercée  par  la  tumeur  sur 
l’estomac  avait  déterminé  sa  dilatation. 

Observation  I,  X.,,,  Albert,  âgé  de  44  ans,  peintre  sur  verre, 
entré  à  l’hôpital  Saint-Antoine,  salle  Aran,  lit  n°  9,1e  3  février  1890. 

Son  père  est  mort  à  61  ans, d’une  affection  chronique  des  poumons. 

Marié  eu  premières  noces,  à  une  femme  qui  mourut  phtisique,  il 
avait  eu  d’elle  deux  enfants  :  un  fils,  mort  également  de  tubaroulose 
pulmonaire  à  l’âge  de  27  ans,  et  une  fille  qui  succomba,  âgée  de  45 
ans,  à  une  maladie  du  foie,  Il  épousa  en  deuxièmes  noces  la  mère  du 
malade. 

Sa  mère,  actuellement  âgée  de  71  ans,  jouit  d’une  bonne  santé. 
Elle  est  d’un 'tempérament  nerveux. 

Quatre  enfants  naquirent  de  ce  second  mariage  :  un  fils,  mort 
tout  jeune;  Un  second  fils,  actuellement  en  bonne  santé;  Un  troi¬ 
sième  fils,  objet  de  cette  observation,  et  enfin  une  fille  atteinte  d’une 
maladie  du  foie  ;  on  lui  aurait  ponctionné  un  kyste  de  cet  organe  il 
y  a  deux  ou  trois  ans. 

Le  malade  est  marié.  Sa  femme  est  soignée  en  ce  moment  poür 
une  arthrite  de  la  hanche,  Il  n’a  pas  eu  d’enfants. 

Les  antécédents  personnels  du  malade  ne  présentent  rien  de  par¬ 
ticulier  jusqu’à  L’âge  de  15  ans  :  aucune  maladie,  pas  de  manifesta¬ 
tions  scrofuleuses.  A  15  ans  il  eut  une  fièvre  typhoïde.  A  ai  ans,  il 
contracta  la  syphilis  qu’il  ne  traita  que  pendant  une  aimée  par  le 
mercure  et  l’iodure  de  potassium,  Quelques  plaqués  muqueuses 
sans  autres  éruptions  ont  constitué  les  seuls  acoldents  secondaires, 
de  cette  affection  qui  ne  s’est  plus  manifestée  depuis. 

A  24  ans,  il  eut  une  pleurésie  droite  qui  le  retint  un  mois  â  l'hô¬ 
pital  de  la  Pitié. 

On  ne  relève  aucune  autre  maladie,  auQun  stigmate  d’impaludismé, 
d’alcoolisme  ou  de  rhumatisme. 

Depuis  l’âge  de  24  ans,  la  santé  demeura  bonne  jusqu’au  début  de 
l’affection  qui  l’amène  aujourd’hui  à  l’hôpital. 

Ce  début  remonte  à  deux  ou  trois  ans.  Il  s’annonça  par  uüe  Sen¬ 
sation  de  pesanteur  et  des  douleurs  sourdes  à  l’hypochondre  droit. 
Bientôt  ces  phénomènes  s’accentuèrent,  et  depuis  cette  époque  le 
malade  u’a  cessé  de  les  présenter,  avec  des  exacerbations  calmées, 
dit-il,  chaque  fois  par  des  applications  de  teinture  d’iode.  Cinq  ou 
six  fois,  il  est  apparu  uji  peu  d’ictère,  sans  crise  douloureuse  con- 
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comittante,  et  disparaissant  rapidement  sous  l’influence  d’une  pur¬ 
gation. 

Du  côté  de  son  tube  digestif,  le  malade  n’a  pas  éprouvé  de  trou¬ 
bles  notables.  Pas  de  vomissements.  L’appétit  est  diminué,  mais 
les  digestions  sont  demeurées  faciles.  Une  légère  constipation 
existe  d’une  façon  constante,  sans  jamais  s’être  accompagnée  de 
décoloration  des  matières. 

L’appareil  respiratoire  est  resté  indemne.  Il  y  a  dix  jours,  la  dou¬ 
leur  de  l’hypochondre  droit,  qui  jusque-là  était  restée  supportable, 
a  pris  subitement  un  caractère  d’acuité  extrême.  Sa  persistance  et 
la  dyspnée  qui  l’accompagne  amènent  aujourd’hui  le  malade  à  l’hô¬ 
pital. 

Celui-ci  est  un  homme  présentant  une  certaine  maigreur  ;  son 
teint  est  blafard,  terreux  ;  ses  yeux  sont  légèrement  enfoncés  dans 
l’orbite. 

Il  est  d’un  tempérament  nerveux  et  facilement  émotif. 

Il  attire  immédiatement  l’attention  vers  son  hypochondre  droit  où 
siège  le  maximum  d’une  vive  douleur.  —  A  la  palpation,  on  recon¬ 
naît  en  effet  que  le  foie  est  très  volumineux,  descendant  jusqu’à 
deux  travers  de  doigt  au-dessus  de  l’ombilic,  et  atteignant  à  gauche 
la  ligne  mamelonnaire.  Il  est  dur  et  sensible  à  la  pression.  On  dis¬ 
tingue  nettement  sur  la  face  antérieure  du  lobe  gauche,  au-dessous 
des  fausses  côtes  gauches,  contre  la  ligne  médiane,  une  tumeur 
lisse,  ronde,  de  la  grosseur  du  poing,  pouvant  être  facilement  cir¬ 
conscrite  et  isolée  de  la  masse  hépatique. 

Les  poumons  sont  sains  ;  il  n’y  a  pas  de  signe  de  pleurésie. 

Le  ventre  est  souple,  sans  ascite. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre,  ni  albumine,  ni  urobiline. 

La  température  est  à  37,5. 

On  ordonne  des  badigeonnages  de  teinture  d’iode  et  0  gr.  50 
d’iodure  de  potassium  par  jour. 

17  février.  —  La  douleur  est  atténuée.  Le  foie  a  diminué  notable¬ 
ment  de  volume.  La  tumeur  est  plus  molle  à  là  palpation  :  on  y 
perçoit  presque  de  la  fluctuation.  —  Les  urines  ne  contiennent  pas 
d’urobiline. 

Le  28.  — La  fluctuation  est  devenue  nette.  Le  diagnostic  de  kyste 
du  foie  est  affirmé. 

3  mars.  —  On  pratique  la  ponction  du  kyste  avec  l’aspirateur  de 
M.  Potain.  L’aiguille  n°  2  est  introduite  au  centre  de  la  tumeur, 
sur  la  région  gauche  du  creux  épigastrique,  à  environ  deux  travers 
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de  doigt  de  la  ligne  médiane.  On  retire  200  gr.  d’un  liquide  clair, 
hyalin,  incolore,  contenant  une  très  petite  quantité  d’albumine  et 
quelques  rares  globules  de  pus.  Il  ne  renferme  pas  de  crochets,  et 
ne  présente  aucune  trace  d’urobiline  ni  de  pigment  biliaire.  Un  pan¬ 
sement  occlusif  est  appliqué  au  niveau  de  la  piqûre. 

Le  soir,  la  température  est  restée  normale  (37°).  Le  malade  ne 
souffre  pas  au  niveau  de  la  ponction. 

Le  4.  —  L’état  du  malade  reste  satisfaisant.  Il  n’a  pas  de  fièvre, 
ne  souffre  pas,  et  ne  présente  pas  d’urticaire.  —  Les  urines  contien¬ 
nent  un  peu  d’urobiline  et  une  notable  quantité  d’indigo  urinaire. 

Le  12.  — La  tumeur  que  la  ponction  avait  momentanément  effacée, 
s’est  reformée  de  nouveau.  On  décide  de  pratiquer  une  seconde  ponc¬ 
tion,  mais  suivie  cette  fois  d’injection  de  sublimé. 

Le  13.  —  Cette  ponction  est  faite  au  môme  siège  aue  la  première, 
avec  l’appareil  aspirateur.  On  retire  200  gr.  seulement  d’un  liquide 
hyalin,  jaunâtre,  ne  renfermant  pas  de  crochets,  mais  contenant, 
avec  une  notable  quantité  d’albumine,  des  gouttelettes  graisseuses 
libres  ou  comprises  dans  des  corpuscules  granuleux  de  10  à  20  pt.. 
Ce  liquide  étant  évacué,  on  injecte  dans  la  poche  15  gr.  de  liqueur 
de  Yan  Swieten,  et  l’on  applique  un  pansement  collodionné. 

Le  malade  supporte  bien  l’opération,  mais,  trois  heures  après  en¬ 
viron,  il  ressent  tout  à  coup  une  douleur  vive  dans  la  partie  gauche 
du  creux  épigastrique  avec  irradiations  dans  le  reste  de  l’abdomen. 
Il  est  pris  en  même  temps  decéphalalgie  intense  etde  sueurs  froides; 
son  visage  devient  pâle  ;  son  pouls  est  faible  et  rapide.  Des  nau¬ 
sées  surviennent  et  le  malade  rejette  une  certaine  quantité  de  ma¬ 
tières  alimentaires.  Le  ventre  conserve  sa  souplesse,  et  le  visage 
n’est  pas  grippé.  La  température  monte  brusquement  de  37,6  à 
38,4.  —  Au  bout  de  quelques  instants,  ces  phénomènes  s’amendent 
un  peu.  On  ordonne  0  gr.  10  d'extrait  thébaïque  en  potion  et  du  lait 
pour  toute  nourriture. 

Le  14.  —  La  crise  aiguë  de  la  veille  s’est  calmée.  La  température 
est  redevenue  normale.  Le  malade  ne  souffre  plus.  On  maintient 
cependant  le  régime  lacté  absolu. 

Le  15.  —  Le  malade  est  pris,  le  soir,  et  sans  cause  appréciable, 
d’une  nouvelle  crise  douloureuse  dont  le  maximum  est  cette  fois  à  la 
partie  inférieure  de  l’abdomen.  La  température  monte  à  39,6.  Il 
n’existe  ni  défaillances,  ni  vomissements,  mais  une  agitation  extrême 
qui  persiste  pendant  toute  la  nuit. 

16  mars.  —Le  calme  revient  dans  la  matinée. La  douleur  s’efface.  La 
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température  tombé  le  matin  à  37,5  pour  remonter  le  soir  d’un 
degré.  Oti  prescrit  1  gr.  de  sulfaté  de  quinine. 

Pendant  les  jours  qui  suivent,  l’état  général  reste  satisfaisant, 
malgré  quelques  élévations  vespérales  de  température,  combattues 
chaque  fois  avec  SUCdès  par  1  gr.  dê  sulfaté  de  quinine. 

Le  malade  ne  ressent  plus  d’ailleurs  que  de  rares  élancements 
dans  l’abdomen  à  intervalles  qui  vont  en  s'éloignant  de  plus  ên  plus. 
L’appétit  revient,  et  le  malade,  en  vole  de  complète  guérison,  quitte 
l’hôpital  le  16  avril,  pour  aller  terminer  sa  convalescence  à  Vin- 
cenneâ. 

Pendant  les  deux  mois  qui  suivent  son  départ,  il  revient  de  temps 
à  autre  se  faire  examiner  dans  le  service.  La  guérison  se  maintient. 

Vers  le  milieu  de  juin  le  malade  ressent  une  nouvelle  douleur  vio¬ 
lente  au  niveau  de  la  région  hépatique.  Ï1  vient  consulter  à  l’hôpi¬ 
tal;  mais  l’examen  ne  révèle  rien  de  spécial.  On  lui  ordonne  cepen-, 
dant  l’application  d’un  vésicatoire  pour  calmer  sa  douleur. 

Celle-ci  persiste  néanmoins,  et  s’accompagne  bientôt  d’un  amai¬ 
grissement  graduel  du  malade  avec  diminution  des  forces. 

Il  resté  ainsi  sans  se  traiter  pendant  les  mois  de  juillet  et  d'août, 
souffrant  et  s'affaiblissant  de  plus  en  plus,  ayant  perdu  l’appétit,  et 
rendant  après  l’ingestion  de  tout  aliment  liquide  ou  solide,  des 
matières  huileuses,  verdâtres,  horriblement  fétides. 

Au  mois  de  septembre,  croyant  à  une  maladie  d’estomac,  il  se  met 
au  régime  lacté,  mais  le  lait  n’est  pas  plus  digéré  que  le  reste,  et  un 
vomitif  que  prend,  il  y  a  quinze  jours,  le  malade,  n'amène  aucune 
amélioration.  Tout  au  contraire,  il  se  fait  à  cette  même  époque,  une 
voussure  de  la  base  droite  du  thorax,  et  bientôt  se  développe  au 
bord  inférieur  du  foie,  une  tumeur  molle  et  arrondie.  Ce  symptôme 
effraie  le  malade  ;  il  se  décide  à  venir  consulter  le  23  Octobre. 

Lorsqu’il  se  présente,  on  est  frappé  de  la  teinte  terreuse  de  son 
visage  et  de  Son  extrême  maigreur  ;  ses  joués  sont  excavées,  les 
pommettes  saillantes.  On  ne  relève  en  aucun  point  de  teinte  icté- 
rique. 

L'élément  nerveux  est  extrême  :  le  malade  est  triste,  désespéré  ;  il 
se  plaint  d'une  agitation  perpétuelle  qui  le  prive  de  tout  sommeil 
paisible.  La  peau  e3t  froide  et  recouverte  d’une  Sueur  visqueuse.  La 
langue  est  sèche,  saburrale. 

A  l’examen  de  la  région  malade,  l'estomac  se  montre  dilaté  ;  le 
clapotement  est  perçu  jusqu’à  deux  travers  de  doigt  au-dessus  de  la 
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symphyse  pubienne.  Le  foie  est  un  peu  douloureux  à  la  palpation  ; 
la  partie  droite  de  son  bord  inférieur  est  contiguë  à  une  tumeur 
arrondie,  volumineuse,  rénittente,  peu  douloureuse  à  la  pression,  et 
suffisamment  développée  pour  empiéter  sur  le  bord  gauche  du 
thorax.  On  n’y  perçoit  pas  le  frémissement  hydatique.  On  porte  le 
diagnostic  d’un  second  kyste  hydatique  du  foie. 

Les  poumons  et  le  cœur  sont  sains.  11  n’y  a  pas  de  fièvre. 

24  octobre.  On  pratique  une  ponction  à  la  partie  la  plus  déclive  du 
kyste,  et  on  retire  plus  d’un  litre  d'un  liquide  teinté  de  sang,  albu¬ 
mineux.  Aussitôt  après,  on  injecte  dans  la  poche  50  gr.  de  liqueur 
de  Van  Swieten,  et  on  ferme  la  piqûre  au  collodion. 

Le  malade  supporte  parfaitement  cette  petite  opération.  Il  ne  se 
fait  aucune  élévation  de  température  le  soir,  pas  plus  d'ailleurs  que 
les  jours  suivants  :  celle-ci  se  maintient  à  S?6. 

Le  25.  Les  phénomènes  dé  compression  qui  résultaient  du  kyste 
ont  disparu  en  partie.  La  région  hépatique  est  moins  douloureuse. 

Le 26.  L’appétit  revient;  lé  malade  n’a  plus  de  nausées.  6on  état 
général  s'améliore  rapidement;  ses  forces  reviennent. 

Trois  jours  après  il  se  lève,  et  le  30  Octobre,  complètement  guéri, 
il  quitte  l’hôpital. 

lw  avril  1891.  X...  est  venu  nous  voir  à  l'hôpital.  La  guérison  s’est 
maintenue.  Le  foie  est  normal,  l’état  général  excellent. 

Observation  II, 

X...  Louis,  âgé  de  2t  ans,  sculpteur,  entre  à  l’hôpital  Saint- 
Antoine,  salle  Magendie,  lit  n°  25,  le  16  janvier  1891. 

Soh  père  et  sa  mère  sont  morts  tous  deux  phtisiques  à  85  et 
25  ans.  Deux  frères  et  une  sœur  ont  succombé  en  bas  âge. 

Antécédents  personnels.  Dans  sa  jeunesse,  le  malade  a  eu  succes¬ 
sivement  le  croup,  une  fièvre  typhoïde  légère  et  la  scarlatine,  affec¬ 
tions  dont  il  ne  s’est  jamais  ressenti. 

Il  ne  présente  aucun  signe  éthylique,  mais  il  avoue  faire  depuis 
plusieurs  ahnèes  abus  d’alcool. 

La  maladie  qui  l’amène  actuellement  à  l’hôpital  a  débuté  il  y  a  six 
mois  à  la  région  hépatique  ;  toute  marche  accélérée,  toute  fatigue 
l’exagérait. 

Un  mois  après,  la  même  région  devint  le  siège  d’une  tumeur  ; 
celle-ci,  en  trois  ou  quatre  jours  acquit  un  tel  développement,  et  la 
douleur  devint  si  intense  que  le  malade  dut  s'aliter.  La  fièvre  le  prit 
rapidement  ;  l’appétit  disparut  et  les  digestions  devinrent  pénibles. 
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Entré  à  l’hôpital  de  Beaune  où  il  fut  traité  par  des  vésicatoires  et 
des  pointes  de  feu,  il  en  sortit  au  bout  de  six  semaines,  amélioré 
mais  non  guéri.  La  douleur  et  la  lièvre  avaient  disparu  et  l’appétit 
s’était  réveillé  ;  mais  la  tumeur  avait  conservé  son  même  volume. 

Le  malade  put  néanmoins  reprendre  son  travail  qu’il  n’abandonna 
plus  jusqu’au  mois  de  novembre  dernier.  A  cette  époque,  la  douleur 
le  reprit,  et  il  se  fit  alors  traiter  à  l’Hôtel-Dieu  où  il  resta  un  mois. 

Il  a  quitté  l’Rôtel-Dieu  il  y  a  un  mois,  souffrant  un  peu  moins, 
mais  très  affecté  de  voir  que  sa  tumeur  ne  diminuait  toujours  pas. 
C’est  d’ailleurs  uniquement  pour  elle  qu’il  vient  aujourd’hui  con¬ 
sulter. 

Le  malade  est  un  homme  amaigri,  les  poumons  et  le  cœur  sont 
sains.  A  la  palpation  de  la  région  hépatique,  on  reconnaît  que  le  foie 
est  gros.  De  la  limite  inférieure  des  fausses  côtes  droites,  émerge 
une  masse  volumineuse,  ronde,  lisse,  à  bords  peu  tranchés,  descen¬ 
dant  jusqu’à  deux  travers  de  doigt  au-dessus  de  l’ombilic.  Elle  est 
rénittente  et  non  douloureuse  à  la  pression. 

La  température  est  à  37°.  Il  n’y  a  pas  d’œdèmes.  Les  urines  ne 
contiennent  ni  albumine,  ni  sucre,  ni  urobiline. 

On  porte  le  diagnostic  de  kyste  hydatique  du  foie. 

23  janvier.  On  ponctionne  avec  l’appareil  aspirateur  sur  le  centre 
delà  tumeur  et  on  évacue  100  gr.  d’un  liquide  très  coloré,  verdâtre  ; 
puis  immédiatement  on  injecte  dans  la  poche  40  gr.  de  liqueur  de 
Van  Swieten.  On  ferme  l’ouverture  abdominale  avec  du  collodion. 

Aussitôt  après  l’opération,  de  vives  douleurs  se  déclarent  au  niveau 
de  la  ponction  ;  le  malade  est  pris  de  sueurs  froides  et  de  vomisse¬ 
ments  ;  son  pouls  se  ralentit.  Pendant  une  heure,  il  reste  dans  une 
sorte  de  prostration  :  puis,  petit  à  petit,  ces  phénomènes  s’amendent 
pour  bientôt  disparaître  complètement. 

Le  24.  Le  malade  ne  souffre  plus.  II  accuse  quelques  palpitations 
de  cœur.  La  fièvre  qui,  hier  soir,  s’était  momentanément  élevée, 
ne  persiste  pas. 

Le  30.  L’état  général  du  malade  3’est  bien  amélioré.  L’appétit 
revient  ainsi  que  le  sommeil. 

2  février.  Le  malade  se  lève,  et  achève  à  l’hôpital  sa  convales¬ 
cence. 

Celle-ci  est  interrompue  le  27  février  par  une  légère  hydarthrose 
du  genou  droit  que  des  applications  de  teinture  d’iode  guérissent 
rapidement. 

3  mars.  Le  malade  quitte  l’hôpital.  L’état  général  est  excellent. 
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Le  foie,  quoique  notablement  diminué,  est  encore  un  peu  gros  et 
sensible  à  la  palpation  au  niveau  de  l’épigastre. 

21  avril.  Des  douleurs  au  niveau  des  deux  bases  pulmonaires, 
ramènent  le  malade  à  l’hôpital.  Les  poumons  sont  indemnes,  mais 
l’estomac  est  considérablement  dilaté. 

La  guérison  du  kyste  s’est  maintenue. 


RE  Y  UE  GENERALE 
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Traitement  du  pneumothorax  aigu  succédant  à  la  pénétration  de 
la  paroi  thoracique,  par  Witzel  ( Centralblatt  f.  Chir.,  n°  28,  1890). 
—  L’ouverture  opératoire  de  la  cavité  pleurale  constitue,  même  avec 
les  moyens  antiseptiques  dont  nous  disposons  aujourd’hui,  un  acci¬ 
dent  de  la  plus  haute  gravité  pouvant,  surtout  chez  les  sujets  âgés, 
entraîner  la  mort  dans  les  quarante-huit  heures. La  résorption  assez 
rapide  de  l’air  épanché  a  pu  cependant  être  observée  dans  un  assez 
grand  nombre  de  faits  d’ouverture  accidentelle  ou  opératoire  de  la 
cavité  thoracique.  Il  en  est  surtout  ainsi  dans  les  cas  de  déchirure 
simple  de  la  plèvre.  Cette  terminaison  favorable  est  beaucoup  plus 
rare  après  ablation  d’une  tumeur  profondément  adhérente,  la  plèvre 
pariétale  ayant  été  réséquée  et  le  poumon  intéressé  dans  une  éten¬ 
due  plus  ou  moins  considérable.  Ayant  perdu  un  opéré  dans  ces 
conditions,  l’auteur  imagina  une  méthode  de  traitement  du  pneu¬ 
mothorax  opératoire  qu’il  eut  quelque  temps  après  l’occasion  d’appli¬ 
quer  chez  un  homme  de  30  ans  porteur  d’une  tumeur  sarcomateuse 
du  volume  du  poing,  étendue  à  la  10°  et  a  la  11°  côte  du  côté  droit. 
Résection  de  la  10e  côte  à  sa  partie  antérieure  avec  légère  déchirure 
de  la  plèvre  à  ce  niveau,  et  ensuite  ablation  des  deux  côtes  tout  près 
de  leur  insertion  vertébrale  avec  ouverture  large  de  la  cavité  pleu¬ 
rale.  En  même  temps,  dyspnée  intense,  cyanose  de  la  face  ;  le  pouls 
devient  petit,  rapide,  intermittent,  très  probablement  à  la  suite  d’une 
courbure  des  gros  vaisseaux,  résultant  du  déplacement  du  cœur  vers 
le  côté  malade,  alors  que  dans  le  pneumothorax  fermé  il  est  re¬ 
poussé  vers  le  côté  sain. 

Le  procédé  très  ingénieux  de  l’auteur  consiste  à  transformer  le 
pneumothorax  en  hydrothorax  artificiel  au  moyen  d’une  sonde  mé- 
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talliqué  ordinaire  misé  en  communication  avec  un  grand  irrigateur 
contenant  une  solution  bôriqüée  faible  et  chaude. 

La  sonde  est  introduite  dans  la  plèvre  par  l'extrémité  antérieure 
et  supérieure  de  la  plaie  cutanée,  que  des  sutures  profondes  et  su¬ 
perficielles  ferment  étroitement  dans  toute  son  étendue,  sauf  en  un 
point  répondant  à  la  partie  la  plus  élevée  de  l’ôuvertüre  pleurale,  où 
les  fils  sont  d'ailleurs  disposés  de  telle  sorte  qu’il  ne  reste  plus  qu’à 
les  serrer,  lorsque  la  cavité  pleurale  étant  pleine  de  liquide,  de  lé¬ 
gers  mouvements  imprimés  au  corps  de  l’Opéré  ne  déterminent  plus 
la  sortie  d’aucune  bulle  d’air. 

L’opération  du  remplissage  s’accompagne  d’un  peu  de  cyanose  qui 
cède  rapidement.  Le  liquide  introduit  retombe  dans  l’irrigateur  avec 
une  teinte  légèrement  rosée,  en  même  temps  que  la  respiration 
s’améliore  ainsi  qüe  lé  fonctionnement  dû  cffiur.  Là  pointe  dé  la 
sonde  est  alors  amenée  sous  la  peau,  puis  retirée  complètement. 

La  respiration  redevient  aussitôt  tranquille  et  régulière  ;  partout 
on  retrouve  de  la  sonorité  et  du  inumUre  vésiculaire  ;  enfin  leà 
Suites  de  l’opération  se  diffèrent  en  rien  de  Ce  qu’elles  auraient  pu 
être  sans  ouverture  aucune  de  la  cavité  pleurale. 

E.  ËÀWSSMÀNN, 

Du  traitement  chirurgical  de  la  péritonite  circonscrite  ou  généra¬ 
lisée  d’origine  appendiculaire,  par  Rrecke  (Deutsche  Zdtschr.  f. 
Chir.,  Bd.  XXX,  p.  257).  —  Chaud  plaidoyer  en  faveur  de  l’inter¬ 
vention  chirurgicale  dans  tous  les  cas  de  péritonite  d’origine  appen¬ 
diculaire.  Et  d’abord  cette  intervention  est  de  règle  absolue  pour 
toute  péritonite  généralisée  succédant  à  ube  perforation  de  l’appen¬ 
dice.  Le  diagnostic  en  est  généralement  facile.  C’est  chez  des  indi¬ 
vidus  vigoureux  et  bien  portants,  surpris  ën  pleine  santé, qu'elle  s’ob¬ 
serve  d’ordinaire.  Le  siège  de  la  douleur,  et,  s’il  s’agit  d’enfants,  la 
fréquence  chez  eux  prédominante  de  cette  forme  de  péritonite  par 
perforation  viennent  encore  faciliter  le  diagnostic.  L’auteur  admet 
avec  Mikulicz  deux  formes  de  l’affection  dont  il  s’agit  :  la  forme 
septique  diffuse,  et  la  forme  fibrino-pufülente,  cette  dernière  d’un 
pronostic  beaucoup  plus  favorable,  toutes  deux  justiciables  de  la  la¬ 
parotomie. 

Aux  faits  déjà  Connus,  l’auteür  en  ajoute  deux  observés  à  la  cli¬ 
nique  d’Erlangen  chez  des  enfants  de  9  et  de  6  ans  opérés  le  premier 
vingt  heures,  l’autre,  de  beaucoup  le  plus  bénin  (forme  fibrino-puru- 
lente),  quarante-quatre  héures  seulement  après  l’explosion  des  pre- 
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miers  accidents,  et  tous  deux  avec  succès.  Incision  comme  pour  la 
ligature  de  l’artère  iliaque.  Dans  les  deux  cas,  perforation  de  l’appen¬ 
dice  par  un  calcul  stercoral.  Après  résection  à  la  base  et  suture  du 
cæcum,  drainage  et  tamponnement  de  la  plaie  avec  la  gaze  iodofor- 
mée  sans  lavage  de  la  cavité  péritonéale. 

Les  pérityphlites,  typhlites  et  paratyplites  doivent  être  considérées 
sans  exception  comme  des  péritonites  localisées  succédant  à  une  ul¬ 
cération  de  l’appendice  ou  à  une  perforation  développée  avec  lenteur. 
On  sait  d’ailleurs  aujourd'hui  que  le  cæcum  étant  aussi  bien  que 
l’appendice,  enveloppé  complètement  par  la  séreuse  péritonéale,  les 
inflammations  de  la  région  sont  toujours  intra  et  non  rétro  ou 
sous-péritonéales.  Le  siège  de  la  perforation  est  presque  toujours 
l’appendice,  tout  à  fait  exceptionnellement  le  cæcum  lui-même.  La 
tumeur  que  l'ûn  observe  résulte  le  plus  souvent  de  la  présence  du 
pus  et  non  de  la  tuméfaction  des  parois  intestinales  ou  de  la  forma¬ 
tion  d’un  exsudât  indifférent. Si  de  nombreux  cas  de  guérison  ont  été 
obtenus  par  les  moyens  médicaux  (expectation,  diète  absolue,  glace, 
opium),  il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’un  grand  nombre  de  malades 
pourront  être  plus  avantageusement  et  radicalement  guéris  par  la 
chirurgie.  Les  véritables  abcès  pèricœcaux  doivent  être  surtout  opé¬ 
rés  de  bonne  heure.  Dans  les  cas  où  la  fluctuation  fait  défaut,  elle 
peut  être  soupçonnée  si  après  amendement  des  premiers  symptômes, 
on  observe  de  nouveau  de  la  fièvre  et  de  l’accélération  du  pouls.  La 
ponction  exploratrice  peut  également  rendre  des  services  ;  et  dans 
les  cas  douteux,  l'incision  exploratrice  conduite  jusque  sur  le  péri¬ 
toine,  non  seulement  rend  la  palpation  plus  facile,  mais  pourra  en¬ 
core  un  peu  plus  tard  livrer  passage  au  pus  ou  faciliter  l’ouverture 
définitive  de  l’abcès  (opération  en  deux  temps  de  Sonnenburg).  L’in¬ 
cision  comme  pour  la  ligature  de  l’iliaque  est  celle  que  l'auteur  pré¬ 
fère. 

Restent  les  cas  de  pérityphlite  récidivante  que  l’on  observe  si  fré¬ 
quemment  et  dans  lesquels  11  s’agit  d'une  appendicite  chronique  ca¬ 
tarrhale  et  ulcératlve  avec  formation  d’adhérences  péritonéales.  Ici 
encore  la  laparotomie  suivie  d'excision  de  l’appendice,  fournira  les 
résultats  les  plus  satisfaisants. 


E.  ILvussmaun. 
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Hématozoaire  del’impaludisme.  —  Uu  nouvel  antiseptique,  la  microcidine. 

—  Cocaïnisme  chronique.  —  Balnéation  chlorurée  sodique  et  ses  appli¬ 
cations  thérapeutiques. 

,  Séances  des  21  et  28  avril  et  du  5  mai.  —  Ces  séances  ont  été  à 
peu  près  remplies  par  la  discussion  de  la  dépopulation  en  France. 
La  question  des  tours  et  celle  des  vaccinations  y  ont  été  traitées. 

Entre  temps  :  communication,  par  le  Dr  Crimail  (de  Pontoise), 
d’une  observation  d’opération  césarienne  pratiquée  pour  la  seconde 
fois  avec  succès  pour  la  mère  et  l’enfant. 

—  Présentation  d’un  ouvrage  de  M.  le  Dr  Laveran  sur  l’impalu- 
disme  et  son  hématozoaire.  L’auteur  insiste  sur  les  caractères  dis¬ 
tinctifs,  sur  la  morphologie  variée  de  l’hématozoaire  de  l’impalu- 
disme  ;  puis  il  le  compare  avec  les  hématozoaires  analogues  trouvés 
chez  différents  animaux.  Les  moyens  de  défense  de  l’organisme  ont 
été  exposés  par  M.  Laveran  ainsi  que  les  questions  si  importantes 
de  la  prophylaxie  et  du  traitement.  Il  affirme  que  la  quinine  guérit 
les  fièvres  palustres  en  détruisant  les  hématozoaires. 

—  Lecture  de  M.  Paul  Berger  d’une  observation,  avec  présentation 
de  malade,  d’un  cas  de  guérison  d’une  exstrophie  de  la  vessie  avec 
épispadias  chez  un  adulte. 

—  Lecture  de  M.  le  Dr  Danion,  d’un  mémoire  sur  l’origine  curative 
du  mode  galvanique  appliqué  au  traitement  des  fibro-myômes  uté¬ 
rins. 

—  Rapport  de  M.  Polaillon  sur  un  mémoire  de  M.  le  Dr  Berlioz  (de 
Grenoble)  concernant  un  nouvel  antiseptique,  la  microcidine.  C’est 
une  poudre  blanchâtre,  très  mobile  et  sèche,  qu’on  obtient  en  ajou¬ 
tant  à  du  naphtol  [4,  porté  à  la  température  en  fusion,  la  moitié  de 
son  poids  de  soude  caustique,  puis  en  laissant  refroidir.  Elle  est  très 
soluble  dans  l’eau  (1  p.  3).  Par  des  expériences  de  bactériologie  bien 
conduites,  M.  Berlioz  est  arrivé  à  conclure  que  le  pouvoir  antisep¬ 
tique  de  la  microcidine  est  inférieur  à  celui  du  sublimé  et  du  naphtol, 
mais  qu’il  est  dix  fois  plus  grand  que  celui  de  l’acide  phénique  et 
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vingt  fois  supérieur  à  celui  de  l’acide  borique.  Mais  ce  qui  fait  la 
valeur  des  solutions  de  microcidine,  c’est  que  leur  toxicité  est  très 
faible,  qu'elles  ne  sont  pas  caustiques,  qu’elles  sont  peu  coûteuses  et 
qu’elles  n’altèrent  pas  les  instruments,  les  linges  ni  les  vêtements. 
Les  nombreux  essais  de  pansement  que  M.  Polaillon  a  fait,  dans  son 
service,  avec  la  solution  à  3  p.  1000,  ont  donné  les  meilleurs  résul¬ 
tats. 

—  Lecture  de  M.  le  Dr  Barthe  de  Sandfort,  sur  l’emploi  des  boues 
de  Dax  transportées  à  Paris,  d’après  la  méthode  de  l’illutation. 

—  Communication  de  M.  Le  Dentu,  relative  à  un  rein  calculeux 
contenant  des  gaz.  C’est,  paraît-il,  le  second  cas  observé. 

Séance  du  12  mai.  —  Election  de  deux  correspondants  nationaux 
dans  la  première  division  (médecine),  MM.  Paye  (d’Angers)  et  Duché 
(d’Ouanne). 

—  Rapport  de  M.  Magitot  sur  une  observation  de  cocaïnisme  chro¬ 
nique  par  M.  le  Dr  Hallopeau.  Après  une  injection  sous-gingivale 
de  huit  milligr.  un  sujet  éminemment  impressionnable  présente  au 
bout  de  quelques  minutes  des  phénomènes  tout  a  fait  effrayants  : 
étouffements,  angoisse  précordiale,  état  syncopal  ;  puis  aussitôt 
après,  agitation  extrême,  mouvements  désordonnés,  incohérentsj 
lamentations,  cris,  véritable  délire.  Le  pouls,  filiforme,  est  tellement 
rapide  qu’on  n’en  peut  compter  les  battements.  Ces  phénomènes,  au 
lieu  de  s’atténuer  et  de  disparaître  comme  cela  s’observe  dans  les 
cas  de  cocaïnisme  aigu,  se  prolongent  avec  quelques  variations  d’in¬ 
tensité  et  plusieurs  intermittences  pendant  trois  mois.  Leur  intensité 
s’est  même  accrue'  pendant  le  premier  mois  pour  s’éteindre  pro¬ 
gressivement  pendant  les  deux  mois  suivants. 

Cette  observation  de  cocaïnisme  prolongé  n’est  pas  isolée.  En 
dehors  de  cas  analogues,  il  en  est  un  où  l’intoxication  a  été  provoquée 
par  l’absorption  stomacale  d’un  gramme  de  cocaïne.  De  l’étude  et  de 
la  comparaison  de  ces  diverses  observations,  il  ressort  un  premier 
point,  c’est  que  les  phénomènes  consécutifs  à  l’administration  de  la 
cocaïne  ne  sont  nullement  en  rapport  d’intensité  avec  les  doses 
employées.  Quelquefois,  en  effet,  les  accidents  les  plus  alarmants  se 
sont  produits  à  la  suite  d'injections  de  quelques  milligrammes.  Les 
cas  de  mort  présentent  les  mêmes  discordances  avec  les  doses 
employées. 

L’effet  analgésique  local  doit  être  attribué,  suivant  Brown-Sêquard, 
à  l’inhibition  des  terminaisons  des  nerfs  de  la  sensibilité  et  des  nerfs 
sensoriels,  ou,  suivant  M.  Laborde,  à  la  perte  de  conductibilité  cen- 
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tripète  des  nerfs  sensitifs,  Quant  à  la  mort,  son  mécanisme  repose, 
d’après  Vulpjan  et  M,  Labgrde,suria  production  des  troubles  cardio- 
respiratoires  :  irrégularité  et  incohérence  fonctionnelles,  arrêt  du 
cœur  et  asphyxie. 

Malgré  ces  accidents, les  services  qu’a  rendus  la  cocaïne  non  seu¬ 
lement  dans  la  pratiqua  des  opérations  de  petite  chirurgie,  comme 
celles  de  la  bouche,  mais  encore  dans  les  grandes  opérations, comme 
cela  résulte  de  la  pratique  de  M.  Reclus,  plaident  en  faveur  de  cet 
anesthétique,  Toutefois  son  mode  d’application  réclame  un  certain 
nombre  de  précautions  qui  sont  de  la  plus  haute  importance  et  peu¬ 
vent  se  résumer  ainsi :  1°  ko  dose  de  cocaïne  injectée  doit  être  pro¬ 
portionnelle  à  l’étendue  de  la  surface  à  analgésier  i  elle  ne  dépassera 
dans  aucun  cas  3  à  10  centigr-,  réservés  aux  grandes  surfaces  opé¬ 
ratoires.  2°  La  cocaïne  ne  devra  jamais  être  employée  che?;  les  car¬ 
diaques, dans  Jes  affections  chroniques  des  voies  respiratoires  et  chez 
les  névropathes  avérées-  3°  La  cocaïne  sera  injectée  dans  l'intérieur 
et  non  sous  le  derme  des  muqueuses  ou  de  ld  peau,  C’est  la  méthode 
intra-dermique  substituée  à  la  méthode  hypodermique.  On  évitera 
ainsi  l’introduction  de  la  substance  dans  les  veines,  circonstance 
reconnue  dans  un  certain  nombre  d’aoeidents  observés.  4“  L’injeqtion 
devra  toujours  être  pratiquée  chez  un  sujet  couché,  sauf  à  le  relever 
s’il  s’agit  d’une  opération  sur  la  tête  QU  dans  la  bouche,  La  co¬ 
caïne  devra  être  d’une  pureté  absolue,  certains  mélanges  avec  d’au¬ 
tres  alcaloïdes  signalés  par  M.  Laborde,  étant  d’une  nature  particu¬ 
lièrement  toxique.  6°  La  cpcaïne  employée  dans,  une  injection  anal¬ 
gésique  devra  être  fractionnée  de  manière  qu’une  première  introduc¬ 
tion  partielle  soit  suivie  d’un  temps  d’arrêt  de  quelques  minutes- 
Çette  suspension  servira  d’épreuve  et  permettra  d’observer  s’il  se 
produit  des  effets  toxiques  dont  l’apparition  est  immédiate, 

-—Rapport  de  M.  Constantin  Paul,,  sur  un  mémoire  de  M.  lePr  Ma¬ 
gnan  (de  Gondr§court)  intitulé:  Dç  l'air  chaud  dans  les  poumons, 
Le  rapporteur  ne  partage  pas  les  espérances  thérapeutiques  de  l’au¬ 
teur.  Malgré  les  résultats  qu'a  publiés  M.  Je  Rr  Gilhert,  qui  a  fait 
respirer  à  vingt-six  phtisiques  de  l’air  surchauffé  à  2Q0  et  340  degrés 
F.,  c’est-à-dire  90  degrés  centigr.,  rien  n!a  été  obtenu  en  thérapeu¬ 
tique,  Les  atmosphères  tièdes  et  humides,  les  étables,  sont  des  res¬ 
sources  précieuses  pour  le  traitement  de  la  phtisie,  mais  les  phtisi¬ 
ques  se  trouvent  mal  d’un  air  chaud  et  sec, 

—  Lecture  de  M,  le  Pr  Lqfour  (de  Bordeaux)  d’un  mémoire  sur 
l’influence  du  nœud  du  cordon  sur  la  circulation  fœtale, 


acadéjhe[de  médecine.  7^1 

—  Lecture  de  M.  le  Dr  Tbomas-Caraman  d’une  note  sur  un  sas  de 
paralysie  labip-glosso-pharyngo-lafyngée. 

Séance  du  19  mai,  — -  Communication  de  M,  Albert  Pobin,  sur  la 
balnéation  chlorurée  godique,  ses  effets  sur  la  nulrition,  ses  nou¬ 
velles  indications.  Comme  il  l’avait  déjà  fait  pour  l’antipyrine,  l’au¬ 
teur  partant  de  ce  principe  que  les  applications  thérapeutiques  d’un 
agent  médicamenteux  ainsi  que  ses  çontre-ipdiçations,  peuvent  être 
sûrement  déduites  de  son  action  sur  les  échanges,  il  g  étudié  l'ac* 
tion  physiologique  de  la  balnéation  .chlorurée  godique  pour  an  éta-r 
blir  les  applications  thérapeutiques,  Cette  action  plus  ou  moins  pro¬ 
fonde,  selon  que  le  bain  est  pins  ou  moins  concentré  peut  se  résu¬ 
mer  ainsi .;  i°  augmentation  des  échanges  généraux  de  l’organisme 
et  spécialement  de  ceux  des  matières  albuminoïdes,  dont  l’oxydation 
est  accélérée;  d’où  une  diminution  dans  la  formation  de  l'acide  uri¬ 
que  et  des  matières  extractives  azotées  ;  2°  diminution  de  la  dégagr 
gimilation  des  organes  riches  en  phosphore  ou  riches  à  Ja  fois  ep 
azote  et  en  phosphore  ;  3°  augmentation  de  l’élimination  des  ma-? 
tières  inorganiques,  particulièrement  des  chlorures.  Notons  que 
cette  impulsion  particulière  donnée  à  l.a  nutrition  survit  à  l'admi¬ 
nistration  des  bains,  au  moins  dans  ses  traits  principaux. 

D’après  ces  données  la  balnéation  chlorurée  godique  reconnaît 
comme  indication  tous  les  états  morbides  dans  lesquels  il  y  a  :  t°  et 
surtout  hyppozotarie,  c’est-à-dire  diminution  dans  les  échanges 
azptés  ;  2°  amoindrissement  des  oxydations  azotées  ;  3°  destruction 
du  système  osseux  ou  épuisement  du  système  nerveux,  Ces  trois  indi¬ 
cations  générales  s’appliquent  à  }a  balnéation  chlorurée  godique 
envisagée  dans  son  ensemble;  cependant  les  bains  agissent  un  peu 
différemment  suivant  le  degré  de  leur  richesse  alcaline,  et  la  clinique 
vient  encore  ici  confirmer  Les  résultats  donnés  par  la  chimie. 

Ainsi  le  bain  au  quart  (3  p.  100)  devra  être  plutôt  réservé  aux  ma¬ 
lades  chez  lesquels  il  n’y  a  lieu  d’augmenter  ni  les  échanges  azotés, 
ni  les  oxydations,  à  ceux  qui  ont  une  tendance  à  maigrir,  à  ceux  qui 
fabriquent  de  l’acide  urique  en  excès, 

Le  bain  demi-sel  (6  p,  100)  conviendra  d’emblée  aux  malades  chez 
lesquels  U  y  aura  lieu  de  relever  vivement  les  échanges  azotés,  sang 
accroître  activement  les  oxydations  (ne  pas  confondre  la  désassimi¬ 
lation  avec  les  oxydations;  la  première  s'accomplit  par  divers  aptes 
chimiques  tels  que  l’hydratation  et  les  dédoublements  ;  les  oxydations 
n’iuteryiennent  que  secondairement  pour  brûler  et  solubiliser  les 
produits  de  la  désassimilation).  Le  bain  demi-sel  sera  contre- indiqué 
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chèz  les  uricémiques,  mais  sera  utile  quand  il  s’agira  d’activer  les 
échanges  des  tissus  collagènes,  conjonctifs  et  fibreux,  c’est-à-dire 
dans  toutes  les  affections  ganglionnaires  torpides,  les  manifestations 
scrofuleuses,  les  périostites,  les  hyperplasies  conjonctives  et  les 
arthrites  chroniques. 

Le  bain  pur  sel  (12  p.  100)  avec  son  action  dominante  sur  les  oxy¬ 
dations  organiques  conviendra  aux  malades  à  nutrition  languissante, 
à  oxydations  retardées,  aux  affections  osseuses,  aux  déchéances  ner¬ 
veuses,  aux  rachitiques,  aux  névroses,  à  certains  anémiques,  aux 
arthritiques  uricémiques,  aux  malades  intoxiqués  par  des  produits 
d’oxydation  imparfaite,  à  tous  les  individus  dont  il  importe  de  recon¬ 
stituer  le  système  nerveux  par  voie  d’épargne,  tout  en  accélérant  les 
mutations  azotées. 

Ces  données  générales  formulées,  M.  Robin  étudie  leurs  applica¬ 
tions  à  des  cas  cliniques  déterminés  :  chez  les  anémiques,  chez  les 
obèses,  chez  les  uricémiques  nerveux,  chez  les  diabétiques,  précisant 
parmi  ces  malades  ceux  qui  relèvent' de  la  médication  chlorurée 
sodique.  Ainsi  il  divise  les  anémiques  en  deux  groupes  ceux,  les  plus 
nombreux,  qui  ont  des  échanges  azotés  diminués  et  une  oxydation 
amoindrie,  et  ceux  dont  les  échanges  et  les  oxydations  dépassent 
la  normale  :  d’où  l’appropriation  des  bains  chlorurés  sodiques  aux 
premiers,  etc. 

Enfin,  après  avoir  signalé  quelques  autres  indications  dans  les 
troubles  nerveux  consécutifs  aux  maladies  aiguës  fébriles,  dans  cer¬ 
taines  intoxications  chroniques,  dans  les  auto-intoxications  d’origine 
gastro-intestinale  ou  résultant  du  surmenage  nerveux  et  du  sur¬ 
menage  musculaire,  M.  Robin  indique  comme  contre-indications  les 
états  morbides  qui  s’accompagnent  de  grandes  désassimilations  ou 
d’oxydations  exagérées,  quelle  que  soit  d’ailleurs  leur  étiquette  cli¬ 
nique. 

—  M.  Proust  expose  les  mesures  de  prophylaxie  prescrites  en  1890 
contre  le  choléra  d’Espagne  et  les  heureux  résultats  qu’ellesontdonnés. 

—  M.  Gariel  explique  le  mécanisme  et  la  translucidité  de  certaines 
tumeurs  et  particulièrement  de  l’hydrocèle,  dans  laquelle  pourtant,  il 
y  a  un  corps  opaque,  le  testicule.  L’explication  qu’il  en  donne  con¬ 
duit  à  l’indication  de  faire  apparaître  l’ombre  du  corps  opaque  qui 
n’est  pas  visible  par  l’éclairage  ordinaire  et  par  suite  de  mettre  en 
évidence  le  corps. 

—  Communication  de  M.  Robin  sur  la  création  d’une  chaire  d’hy¬ 
drologie  à  la  nouvelle  faculté  de  médecine  de  Toulouse. 
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Acide  phénique  —  Onde  électrique.  —  Oxyde  de  carbone.  —  Acide  carbo¬ 
nique.  —  Centres  nerveux.  Cellules.  —  Pancréas.  —  Endothélium.  — 
Seigle.  —  Pus.  —  Sécrétion.  —  Digestion. 

Séance  du  23  mars.  —  Action  de  l’acide  phénique  par  MM.  S.  Du- 
play  et  Maurice  Cazin.  En  étudiant  les  effets  de  la  lymphe  de  Koch 
sur  les  animaux,  les  auteurs  ont  observé  sur  certaines  espèces, 
particulièrement  chez  les  souris,  les  rats,  les  cobayes,  des  phéno¬ 
mènes  convulsifs  analogues  à  ceux  déjà  décrits  chez  les  chats,  à  la 
suite  de  l’injection  de  l’acide  phénique.  Il  a  été  facile  de  constater 
qué  ces  convulsions  reconnaissaient  pour  cause  l 'acide  phénique 
contenu  dans  la  dilution  de  la  lymphe  de  Koch. 

Voici  les  résultats  de  leurs  expériences  : 

1°  Les  effets  toxiques  de  l'acide  phénique  n’apparaissent  en 
général  qu’à  des  doses  très-élevées,  doses  réalisées  pour  les  petits 
animaux  par  l’emploi  de  dilutions  de  lymphe  de  Koch  avec  une  solu¬ 
tion  phéniquée  à  5  0/0. 

2°  Les  accidents  obtenus  chez  ces  animaux  à  la  suite  de  ces 
injections  provenaient  uniquement  de  l'acide  phénique. 

3°  L’action  de  l’acide  phénique  s’exerce  dans  des  proportions  iné¬ 
gales  chez  les  différentes  espèces  animales.  La  souris  y  est  plus 
sensible  que  le  rat,  le  cobaye,  le  lapin  et  le  chien.  Quand  au  chat  il 
est  de  beaucoup  le  plus  sensible  à  l’action  de  l'acide  phénique. 

—  Enregistrement  simultané  de  l’onde  électrique,  de  l’excitation  et 
de  la  contraction  musculaire  persistante,  par  M.  A.  d’Arsonval.  On  sait 
que  les  courants  brefs  (décharges  de  condensateur,  courants  d’induc¬ 
tion,  etc.)  sont  constamment  employés  en  physiologie  et  en  médecine 
pour  exciter  les  nerfs  et  les  muscles.  Or,  les  réactions  résultant  de 
ces  excitations  sont  liées  étroitement  à  la  forme  de  l’onde  émanant 
de  l’appareil  électrique  ;  il  est  donc  très-important  de  pouvoir  : 
1°  connaître  la  forme  de  cette  onde  que  j’ai  appelée  caractéristique 
de  l’excitation  et;  2°  d’avoir  la  possibilité  de  faire  varier  cette  forme 
à  volonté. 

La  courbe  qui  représente  le  caractéristique  d’excitation  est  fonc¬ 
tion  de  trois  variables,  qui  sont  :  1°  le  potentiel  maximum  de  la 
décharge  ;  2°  le  temps  de  variation  du  potentiel  ;  3°  la  quantité 
d’électricité  traversant  l’organe  excité,  et  dont  chacune  modifie  l’exci¬ 
tation  dans  des  proportions  qu’il  est  indispensable  d’étudier  séparé¬ 
ment  pour  chacun  d’eux.  La  méthode  à  laquelle  l’auteur  a  eu  recours 
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permet  de  faire  varier  isolément  chacun  des  facteurs  ci-dessus  d’une 
façon  continue  et  de  combiner,  de  plus,  ces  variations  deux  à  deux 
ou  trois  à  trois. 

C’est  une  méthode  générale  à  l’aide  de  laquelle  on  peut  inscrire 
directement  sur  un  cylindre  enregistreur  la  courbe  de  l 'onde  élec¬ 
trique  et,  immédiatement  au-dessous,  la  courbe  musculaire  provoquée 
par  cette  excitation.  La  comparaison  entre  la  cause  et  l’effet  est  ainsi 
rendue  extrêmement  simple. 

—  Nouveau  moyen  de  reconnaître  la  présence  d’une  trace  A’oxyde 
de  carbone  dans  une  atmosphère  gazeuse,  par  M.  Berthelot.  L’auteur 
a  observé  une  réaction  caractéristique  de  l 'oxyde  de  carbone  ;  ce  gaz 
réduit  l’azotate  d’argent  ammoniacal.  On  prépare  le  réactif  en  ajou¬ 
tant  à  une  solution  étendue  d’azotate  d’argent,  de  l’ammoniaque 
diluée  goutte  à  goutte,  jusqu’à  la  limite  où  le  précipité  formé  d’abord 
se  redissout  entièrement,  mais  sans  aller  plus  loin.  Si  l’on  fait 
passer  dans  cette  liqueur  quelques  bulles  d ‘oxyde  de  carbone,  elle 
ne  tarde  pas  à  brunir,  mémo  à  froid;  à  l’ébullition,  elle  donne  lieu 
aussitôt  à  un  précipité  noir.  La  réaction  a  lieu  également  avec  une 
solution  aqueuse  d 'oxyde  de  carbone.  Bile  est  très  sensible  et 
s’effectue  même  en  présence  d’une  grande  quantité  d’air.  Elle  pourra 
dès  lors  servir  à  reconnaître  la  présence  d’une  trace  d’oxyde  de 
carbone  dans  une  atmosphère  gazeuse,  pourvu  qu’il  n’y  ait  point 
d’autre  substance  réductrice.  La  réaction  est  d’autant  plus  digne 
d’intérêt  que  les  formiates  alcalins  ne  réduisent  pas  l’azotate  d’argent 
ammoniacal  et  que  l’hydrogène  pur  ne  se  réduit  pas  davantage,  du 
moins  lorsqu’il  a  été  lavé  avec  soin  dan3'une  solution  de  perman¬ 
ganate  de  potasse,  «lin  de  le  débarrasser  de  toute  trace  de  gaz  ré¬ 
ducteurs. 

Séance  du  31  mars ,  —  Emploi  de  l'acide  carbonique  liquéfié  pour 
la  filtration  et  la  stérilisation  rapides  des  liquides  organiques,  par 
M.  A.  d’Arsonval.  L’auteur  a  étudié  un  procédé  sûr  et  rapide  pour 
stériliser  à  froid  les  liquides  renfermant  des  substances  albumi¬ 
neuses  ou  colloïdes.  Ce  procédé  consiste  à  recourir  :  1°  à  la  filtra¬ 
tion  à  travers  la  porcelaine  du  liquide  à  stériliser;  2°  à  l’action 
spéciale  bactéricide  qu’exerce  la  pression  du  gaz  que  l’on  emploie, 
c’est-à-dire  l 'acide  carbonique  liquéfié.  On  sait  que  le  gaz  acide 
carbonique  est  le  gaz  qui  est  normalement  en  contact  avec  les 
tissus,  puisque  les  éléments  anatomiques  vivent  de  la  lymphe  qui 
en  est  saturée;  il  ne  peut  donc  en  altérer  la  composition  d’une 
manière  notable.  Le  liquide  à  filtrer  est  mis  en  présence  du  gaz 
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carbonique  liquéfié  à  une  pression  moyenne  de  45  atmosphères, 
pression  qui  agit  d’abord  pour  stériliser  directement  le  liquide  et 
ensuite  le  forcer  à  filtrer  rapidement  à  travers  la  bougie. 

La  résistance  des  microbes  à  l’action  stérilisante  du  gaz  est  très 
inégale  suivant  leur  nature,  mais  en  prolongeant  la  pression  et  sur¬ 
tout  en  l’augmentant  par  l’intervention  d’une  température  de  40°, 
incapable  de  coaguler  les  albuminoïdes,  il  u’estpas  d’être  vivant  qui 
puisse  résister.  Aussi,  en  graduant  convenablement  ces  deux  fac¬ 
teurs,  on  peut  atténuer  certaines  cultures,  retarder  tout  développe¬ 
ment,  etc,  En  faisant  intervenir  la  filtration  et  la  pression,  la 
richesse  du  liquide  filtré  était  en  relation  intime  avec  la  pression 
exercée  sur  le  liquide.  Avec  des  liquides  contenant  des  ferments 
divers,  comme  le  liquide  pancréatique,  on  arrive,  en  graduant  la 
pression,  à  avoir  des  liquides  dont  l’action  est  très  différente,  cer¬ 
tains  ferments  passant  seuls  ou  au  moins  plus  rapidement  que 
d’autres. 

En  résumé,  par  une  étude  minutieuse  de  toutes  ces  conditions,  ce 
procédé  pourra  devenir  une  méthode  d’analyse  précieuse  pour  la 
physiologie  et  la  chimie  organique. 

—  Loi  de  position  des  centres  nerveux  par  M.  A.  Julien.  Les 
centres  nerveux  sont  ventraux  chez  les  rayonnés,  dorso-ventraux 
chez  les  annelés  et  les  mollusques,  dorsaux  chez  les  vertébrés.  Ces 
centres  se  réduisent  donc  à  trois  types  distincts  :  ventral,  dorso- 
ventral  et  dorsal. 

En  les  comparant  attentivement,  l’auteur  a  été  amené  à  trouver 
une  loi  biologique  générale  et  ainsi  formulée  :  il  y  a  un  rapport 
constant  entre  la  position  des  principaux  centres  nerveux  et  celles 
des  principaux  organes  sensoriels  et  locomoteurs. 

En  outre,  la  caractéristique  de  l’animal  est  constituée  parla  sensi¬ 
bilité  et  la  motricité. 

A  la  sensibilité  correspond  l’appareil  indicateur,  ou  système 
cutanéo-sensoriel,  qui  comprend  la  peau  et  les  organes  sensoriels. 

A  la  motricité  correspond  l’appareil  locomoteur,  qui  comprend  les 
systèmes  squelettique  (organes  passifs)  et  ambulacraire  (organes 
actifs). 

Au  point  de  vue  fonctionnel,  les  appareils  indicateur  et  locomo¬ 
teur  sont  intimement  liés  au  système  nerveux  qui  les  tient  sous  sa 
dépendance.  Le  système  nerveux  constitue  en  effet  l’appareil  récep¬ 
teur  des  impressions  subies  par  la  peau  et  les  organes  sensoriels  et 
l’appareil  excitateur  des  mouvements  ;  il  sert  à  la  régulation  et  à 
l’harmonisation  de  la  sensibilité  et  de  la  motricité. 
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11  est  rationnel  d’admettre  qu'un  rapport  anatomique  constant  lie 
des  appareils  si  étroitement  unis  au  point  de  vue  physiologique. 
Contrairement  à  l’opinion  d’ Ampère  et  de  B.  Geoffroy-Saint-Hilaire, 
le  vertébré  n’est  donc  pas  plus  un  anne-lé  retourné  que  l’annelé  n’est 
un  vertèbre  retourné. 

Le  vertébré  est  un  animal  dont  les  principaux  organes  sensoriels 
et  locomoteurs  et,  partant  les  principaux  centres  nerveux  sont 
dorsaux. 

L’annelé  est  un  animai  dont  les  principaux  organes  sensoriels  sont 
dorsaux,  tandis  que  ses  principaux  organes  locomoteurs  sont  ven¬ 
traux;  par  suite,  ses  principaux  centres  nerveux  sont  en  partie 
dorsaux  et  en  partie  ventraux. 

Séance  du  9  avril.  —  Transformation  in  vitro  des  cellules  lympha¬ 
tiques  en  clasmatocytes  ;  par  Ranvier.  Quand  on  dépose  une  goutte 
de  lymphe  péritonéale  de  la  grenouille,  recueillie  au  moyen  d’une 
pipette  stérilisée,  au  milieu,  d’une  cellule  de  verre,  on  reconnaît,  à 
l’aide  du  microscope,  à  côté  des  globules  rouges  du  sang,  des  cellules 
lymphatiques  amiboïdes.  Ces  cellules  ont  des  mouvements  très-yifs 
quand  l'examen  est  fait  à  la  température  de  12“  C.  Si,  au  contraire, 
on  porte  la  température  à  25°  C.,  on  les  voit  s’immobiliser  revêtant  les 
formes  complexes  qui  caractérisent  les  clasmatocytes.  Elles  présen¬ 
tent  alors  des  prolongements  arborisés  d’une  longeur  et  d’une  com¬ 
plexité  plus  ou  moins  grandes.  A  côté  de  ces  clasmatocytes  typiques, 
on  trouve  des  cellules  affectant  des  formes  intermédiaires  avec  les 
cellules  lymphatiques  amiboïdes,  c’est-à-dire  présentant  encore  des 
mouvements  partiels  d’un  grande  lenteur.  Les  prolongements  des 
clasmatocytes  norm?  ,x,  comme  ceux  des  éléments  obtenus  in  vitro, 
ne  s’anastomosent  jamais  entre  eux. 

—  Destruction  du  pancréas.  Note  de  M.  Gley.  Les  expériences  de 
Yon  Mering  et  Minkowski  ontdémontré  que  l’extirpation  complète  du 
pancréas  détermine  toujours  le  diabète  chez  le  chien.  Cette  glycosurie 
peut  aussi  être  obtenue  par  la  ligature  des  veines  pancréatiques.  Mais 
sur  7  chiens  opérés  dans  ce  but,  3  seulement  ont  présenté  de  la  glyco¬ 
surie  et  encore  ce  trouble  n’a  duré  que  24  heures.  On  peut  donc 
admettre  que,  normalement,  il  est  nécessaire  que  la  circulation  vei¬ 
neuse  du  pancréas  ne  soit  pas  complètement  supprimée  pour  que 
l’organe  puisse  agir  sur  les  matières  sucrées  de  l’économie.  Dans 
une  autre  série  d’expériences,  l’auteur  a  cherché  à  détruire  le 
pancréas  autrement  que  par  l’extirpation.  C’est  à  l’aide  de  l’injection 
de  glycérine  colorée  au  bleu  G*B  ou  de  suif  coloré  au  violet  C*B  que 
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l’on  obtient  les  meilleurs  résultats.  Il  est  toujours  nécessaire  de  faire 
précéder  cette  injection  de  la  ligature  du  conduit  accessoire.  Le  phé¬ 
nomène  obtenu  par  ce  procédé  à  toujours  été  transitoire  jusqu’à 
présent. 

Note  de  M.  Hédon.  —  En  injectant  de  la  paraffine  dans  le  canal  de 
Wirsung,  puis  en  pratiquant  l’extirpation  delà  portion  verticale  du 
pancréas,  on  obtient  les  mêmes  phénomènes  que  par  l’extirpation 
totale  de  la  glande.  Le  tissu  de  la  portion  horizontale  injectée  présen¬ 
tait  au  bout  de  quelques  jours  des  modifications  profonds  (sclérose 
et  altération  des  acini).  Les  animaux  opérés  ont  tous  présenté  des 
troubles  profonds  de  la  nutrition:  troubles  digestifs  passagers, 
polyurie,  azoturieet,  dans  quelques  cas,  glycosurie  passagère.  La 
glycosurie  se  montrait  8  à  10  jours  après  l’opération  ;  elle  était  peu 
importante  et  très-fugitive.  L’azoturie  était  très  accusée  et  paraissait 
être  l’expression  d’un  trouble  dans  l’utilisation  de  l’azote  par  les 
tissus.  Cette  azoturie  était  liée  à  la  polyphagie,  Elle  diminuait  paral¬ 
lèlement  à  la  ration  alimentaire.  Mais  alors  la  consomption  se  pro¬ 
duisait  tandis  que  celle-ci  n’avait  pas  lieu  quand  on  donnait  à  l’ani¬ 
mal  une  forte  quantité  de  nourriture.  On  est  en  droit  de  rapprocher 
les  symptômes  observés  chez  cet  animal  de  ceux  qui  se  montrent  dans- 
le  diabète  insipide  azoturique  à  forme  consomptive. 

Séance  du  20  avril.  —  De  l’endothélium  du  péritoine  et  des  modi¬ 
fications  qu’il  subit  dans  l’inflammation  expérimentale;  comment  il 
faut  comprendre  la  guérison  des  plaies  par  réunion  immédiate,  par 
M.  Ranvier.  En  étudiant  les  phénomènes  inflammatoires  provoqués 
sur  l’épiploon  du  cochon  d’Inde  ou  du  rat,  on  voit  en  certains  points 
l 'endothélium  nécrosé  ;  dans  d’autres  points,  il  est  modifié  seule¬ 
ment:  la  plaque  endothéliale  a  disparu,  le  noyau  est  légèrement 
gonflé  et  le  protoplasma  qui  l’entoure  est  transformé  :  certaines 
travées  de  réticulum  protoplasmique  ont  disparu,  tandis  que  d'autres 
ont  subi  une  hypertrophie  notable.  Le  pavé  endothélial  est  trans¬ 
formé  en  un  réseau  de  cellules  semblables  aux  cellules  conjonctives. 
Ces  cellules  sont  fixées  par  des  filaments  de  fibrine  qui  constituent 
une  sorte  de  charpente.  Tout  cela  se  produit  avant  qu’il  y  ait  multi¬ 
plication  cellulaire  ;  celle-ci  se  fait  par  karyokinèse  et  se  poursuit 
activement.  Les  cellules  conjonctives  redeviennent  des  cellules  endo¬ 
théliales  et,  vers  le  9Bjour,  T  endothélium  est  reconstitué.  Il  est  pro¬ 
bable  que  dans  la  réunion  des  plaies  il  se  produit  des  phénomènes 
analogues. 

—  Le  seigle  enivrant,  par  M.  Prillieux.  Dans  quelquescommunes  de 
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la  Dordogne,  le  seigle  de  la  récolte  de  1890  a  présenté  des  propriétés 
toxiques  singulières.  Plusieurs  personnes,  après  avoir  mangé  du 
pain  fabriqué  avec  ce  seigle,  ont  été  atteintes  d’un  engourdissement 
général  et  se  sont  trouvées  pendant  vingt-quatre  heures,  dans  l’im¬ 
possibilité  de  se  livrer  à  un  travail  quelconque  ;  elles  ont  même  été 
obligées  de  se  coucher.  Enfin,  les  animaux  nourris  avec  ce  pain  ont 
présenté  des  phénomènes  analogues. 

Des  faits  semblables  ont  été  constatés  à  l’extrémité  de  l’empire 
russe,  près  de  Vladivostock  et  M.  Woronine,  qui  a  pu  étudier  des 
échantillons  du  seigle,  cause  de  ces  accidents,  a  reconnu  qu’ils  étaient 
envahis  par  des  champignons  de  diverses  sortes,  auxquels  il  a 
attribué  les  propriétés  toxiques  enivrantes  et  stupéfiantes. 

M.  Prillieux  étudiant  les  grains  de  seigle  enivrant  de  la  Dordogne, 
y  a  reconnu  la  présence  d’un  champignon  toujours  le  même,  diffé¬ 
rent  de  ceux  du  seigle  de  Russie  et  dont  la  formation  des  spores 
semble  justifier  la  création  d’un  genre  nouveau. 

Séance  du  37  avril.  —  Origine  et  rôle  des  cellules  du  pus  par 
M.  Ranvier.  Les  cellules  du  pus  proviennent  en  grande  partie  de  la 
diapédèse  des  globules  blancs,  comme  l’a  montré  Gohnheim.  Mais  ce 
processus  ne  suffit  pas  à  les  fournir  toutes,  quand  le  pus  est  abon¬ 
dant.  En  effet,  sur  un  péritoine  enflammé, on  constate  que  les  clasma¬ 
tocytes  disparaissent;  ils  redeviennent  embryonnaires  pour  se  trans¬ 
former  en  leucocytes  qui  se  multiplient  très  rapidement. 

Ces  cellules  peuvent  se  résorber;  à  la  suite  d’injection  intra-péri¬ 
tonéale  de  nitrate  d’argent,  on  ne  retrouve  plus  de  sérosité  purulente 
au  bout  de  trois  jours  ;  dans  les  premières  vingt-quatre  heures,  les 
cellules  du  pus  ont  pour  rôle  d’éliminer  les  éléments  nombreux 
détruits  par  le  nitrate  d’argent. 

—  Mécanisme  de  la  sécrétion  urinaire,  par  O.  Van  der  Stricht. 
L’auteur  adresse  une  note  dont  voici  les  conclusions  : 

1°  Le  plateau  qui  recouvre  la  surface  interne  des  cellules  sécré¬ 
tantes  du  rein  doit  être  considéré  comme  un  vrai  organe  de  protec¬ 
tion  destiné  à  écarter  du  corps  protoplasmique  toutes  les  substances 
capables  d’entraver  leurs  fonctions. 

2°  La  structure  de  cette  cuticule  varie  d’après  le  fonctionnement 
des  cellules  épithéliales.  A  l’état  de  repos  complet,  elle  est  homo¬ 
gène.  A  l’état  d’activité,  elle  est  traversée  par  des  stries  claires. 
Souvent  le  plateau  est  divisé  en  plusieurs  fragments,  soulevés  par  le 
liquide  accumulé  dans  le  protoplasma.  Enfin  à  la  suite  d’une  activité 
exagérée,  la  cuticule  peut  être  détachée  et  entraînée  avec  l’urine. 
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3°  Les  produits  de  la  sécrétion  rénale  s’accumulent  dans  les 
cellules  épithéliales  sous  forme  d’amas  liquides.  Ceux-ci  sont 
déversés  dans  les  canalicules  contournés  par  des  interstices  du 
plâteau. 

4°  Des  amas  liquides  volumineux  font  souvent  irruption  à  travers 
la  cuticule  de  revêtement  dans  les  canalicules.  Ils  la  soulèvent  et 
l’entraînent  à  leur  suite. 

—  Digestion  stomacale  de  la  grenouille,  par  M.  Contejean.  —  Des 
expériences  de  l’auteur,  il  résulte  :  1°  que  la  pepsine  secrétée  par 
l’œsophage  esc  plus  abondante  et  plus  active  que  celle  de  l’estomac; 
2°  que  les  pepsines  œsophagienne  et  stomacale  transforment  l’albu¬ 
mine  coagulée  en  syntonine,  puis  en  peptone,  sans  passer  par  le 
strade  propeptone;  3°  que  la  prédominance  d’action  de  la  pepsine 
œsophagienne  sur  la  pepsine  stomacale  se  traduit  surtout  par  la 
quantité  plus  grande  de  syntonine  qu’elle  produit. 

Séance  du  5  mai.  —  Glycosurie  et  azoturie  après  l’extirpation 
totale  du  pancréas,  par  M.  B.  Hedon.  Des  recherches  de  l’auteur 
résultent  les  conclusions  suivantes  : 

1°  Le  pancréas  a  une  action  importante  sur  les  échanges  nutritifs. 

2°  A  la  suite  des  lésions  provoquées  ou  de  l’extirpation  de  cette 
glande,  il  se  produit  une  dénutrition  considérable. 

3°  La  glycosurie  et  l’azoturie  sont  les  symptômes  principaux 
observés  après  l'extirpation  totale  du  pancréas.  La  glycosurie  peut 
être  intermittente  ;  l’azoturie  devient  alors  le  symptôme  prédo¬ 
minant. 

4°  Pendant  la  période  où  la  glycosurie  fait  défaut,  le  sucre  absorbé 
avec  les  aliments  est  utilisé  en  grande  partie. 
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Séance  du  9  janvier  1891. 

Présidence  de  M.  Christopher  Heath. 

Discussion  sur  l’invagination  intestinale. 

MM  •  Whipham  et  Turner  font  une  communication  sur  un  cas  d’obs¬ 
truction  intestinale  :  il  s’agit  d’une  cuisinière  de  29  ans  qui  entra 
dans  le  service  de  M.  Whipham,  le  29  janvier  1890.  Trois  semaines 
auparavant,  elle  avait  éprouvé  une  douleur  brusque  et  très  violente 
dans  la  région  ombilicale,  cette  douleur  avait  disparu  au  bout  de 
dix  minutes  et  s’était  accompagnée  de  vomissements  ;  elle  ne  s’était 
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plus  reproduite,  lorsque  le  28  janvier,  en  allant  à  la  selle,  la  malade 
éprouva  une  violente  douleur  dans  les  régions  lombaire  et  ombilicale 
avec  vomissements  incoercibles.  A  son  entrée,  on  constate  que  l’ab¬ 
domen  est  distendu,  le  pouls  petit;  il  existe  une  tumeur  pelvienne 
mal  déterminée. 

Laparotomie  par  M.  Turner.  On  constate  que  la  tumeur  pelvienne 
n’est  autre  chose  que  l’utérus  gravide  (3  mois).  Deux  volvulus  de 
l’intestin  grêle,  le  premier  siégeant  à  la  partie  supérieure  de  l’iléon, 
formé  par  l’iatestin  roulé  sur  son  bord  mésentérique,  le  deuxième 
siégeant  à  cinq  pieds  du  pylore,  sur  le  jéjunum.  L’intestin  fut  faci¬ 
lement  déroulé,  mais  il  était  très  congestionné,  et  l’on  se  demanda 
s’il  n’était  pas  sage  de  faire  la  résection  et  la  suture  des  parties  me¬ 
nacées  de  gangrène.  On  y  renonça  à  cause  de  l’état  de  faiblesse  de 
la  malade.  Lavage  et  drainage  du  péritoine. 

Mort  vingt-quatre  heures  après  l’opération,  sans  avoir  eu  d’autres 
vomissements. 

Autopsie.  —  L’obstruction  était  causée  par  une  tumeur  polypoïde 
du  petit  intestin,  cette  tumeur  ayant  occasionné  secondairement  le 
volvulus. 

Les  auteurs  font  remarquer  la  difficulté  du  diagnostic  dans  ce  cas, 
et  la  rareté  du  fait,  et  insistent  sur  la  nécessité  de  s’assurer,  lorsque 
l’on  fait  une  laparotomie  par  obstruction,  que  tous  les  obstacles  ont 
été  levés,  car  ils  peuvent  être  multiples  et  de  causes  diverses. 

M.  Locewood  lit  une  note  sur  un  cas  d’obslruction  intestinale  ai¬ 
guë  chez  un  enfant  de  4  ans,  traitée  par  la  résection  de  l’intestin  et 
suivi  de  mort,  par  schock,  vingt  heures  après  l’opération.  L’opérée 
était  une  petite  fille  de  4  ans  très  vigoureuse  et  très  bien  portante, 
qui  avait  commencé  a  avoir  des  vomissements  cinq  jours  aupara¬ 
vant.  Distension  de  l’abdomen  et  bientôt  apparition  d’une  tumeur 
dans  la  fosse  iliaque  droite. 

Diagnostic  :  invagination  intestinale. 

Laparotomie.  —  Incision  sur  la  tumeur.  Péritonite  et  invagination 
de  l’iléon.  Résection  de  l’anse  invaginée.  Evacuation  de  l’intestin  et 
suture  Czerny-Lambert.  Lavage  du  péritoine  à  l’eau  chaude.  Col  lapsus 
et  mort  vingt  heures  après. 

Autopsie.  —  La  suture  était  en  bon  état  et  l’échec  doit  être  attri¬ 
bué  à  l’opération  trop  tardive. 

L’auteur  insiste  sur  l’importance  de  l’évacuation  de  l’intestin  qui 
permet  de  faire  plus  facilement  la  suture.  Il  est  inutile  de  réséquer  le 
mésentère.  Cette  résection  occasionne  une  perte  de  sang.  Sur  30  cas 
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de  résection  intestinale  pour  intussusception,  il  y  eut  seulement  3 
guérisons  ;  il  faut  distinguer  les  cas  aigus  et  les  cas  chroniques. 
Il  faut  que  l’opération  soit  faite  le  plus  rapidement  possible  pour 
éviter  le  schock. 

M.  Ormsby  (de  Dublin)  rapporte  un  cas  d’obstruction  intestinale. 
Une  femme  de  35  ans,  récemment  accouchée  et  ayant  eu  des  symp¬ 
tômes  de  péritonite  après  son  accouchement,  présentait  des  signes 
d’obstruction  intestinale,  avec  constipation  opiniâtre  depuis  qua¬ 
rante  jours.  On  fait  la  laparotomie  et  l’on  trouve  une  bride  partant 
du  ligament  large  gauche  et  passant  en  avant  du  côlon  descendant 
qu’elle  comprenait.  Suture  de  cette  bride.  Guérison. 

M.  Haruison  Cripps  dit  que  le  traitement  que  propose  M.Lockwood 
est  celui  qui  donne  le  plus  de  chances  de  succès.  11  rapporte  un  cas 
d’invagination  intestinale  dans  lequel  la  valvule  iléo-cœcale  faisait 
saillie  par  le  rectum.  On  fit  la  laparotomie  et  on  réduisit  tout  l’in¬ 
testin  en  poussant  de  bas  en  haut,  en  pinçant  le  gros  intestin  entre 
le  pouce  et  l’index,  ce  qui  vaut  mieux  que  de  tirer  l’intestin  par  en 
haut.  Si  la  réduction  n’avait  pas  été  possible,  il  aurait  fait  un  anus 
contre  nature  juste  au-dessus  de  la  valvule  îléo-ccecale.  Il  a  observé 
aussi  un  cas  d’intussusception  avec  issue  de  l’intestin  par  l’ânus  ;  il 
coupa  l’intestin  <t  inch  by  inch  »;  le  malade, qui  était  un  enfant,  gué¬ 
rit  complètement,  mais  mourut  d’une  autre  maladie.  A  l’autopsie,  on 
trouva  qu’une  partie  du  gros  intestin  avait  fait  issue  par  l’anus. 

M.  Howse  pense  que  dans  les  cas  où  il  y  a  issue  de  la  valvule 
iléo-cœcale  par  l’anus,  il  se  forme  des  adhérences  autour  de  la  val¬ 
vule  qui  rendent  la  réduction  difficile,  il  faut  détacher  ces  adhérences 
et  faire  la  réduction  par  la  laparotomie.  La  ponction  de  l’intestin  pour 
donner  issue  aux  gaz  lui  paraît  un  procédé  dangereux  parce  que  les 
matières  intestinales  peuvent  suinter  à  travers  ces  piqûres  qui  sont 
alors  difficiles  à  suturer. 

M.  Parker  dans  un  cas  de  laparotomie,  s’est  servi  pour  se  débar¬ 
rasser  du  gaz,  d’un  tube  mou  introduit  par  l’anus,  tout  en  vidant 
l’intestin  en  même  temps  par  des  manipulations.  Récemment  il  a  vu 
un  enfant  de  18  mois  atteint  d’invagination  aiguë,  après  plusieurs 
jours  d’obstruction  chronique  ;  pendant  l’opération  il  lui  fut  impos¬ 
sible  de  réduire  complètement  l’intestin,  l’enfant  guérit  cependant, 
et  il  fit  ensuite  rentrer  toute  la  masse  dans  l’abdomen. 

M.  Whipham  pense  qu’il  faut  donner  de  l’opium  au  début,  mais 
que,  plus  tard,  lorsqu’il  y  a  constipation,  avec  vomissements,  il  est 
mauvais  de  le  continuer,  car  il  ne  sert  qu’à  masquer  les  symptômes, 
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a  rendre  le  diagnostic  plus  difficile,  à  donner  un  calme  trompeur  et 
à  encourager  à  la  temporisation. 

M.  Barker  parle  du  traitement  des  cas  d’intussusception  dans  les¬ 
quels  la  réduction  ne  peut  être  faite.  Il  propose  de  faire  une  incision 
longitudinale  sur  l’anse  invaginante,  de  sectionner  l’anse  invaginée 
et  de  suturer  la  première  incision,  imitant  ainsi  le  procédé  naturel 
de  guérison;  il  n’a  pas  encore  eu  occasion  de  recourir  à  ce  pro¬ 
cédé.  Dans  un  cas  où  l’intestin  était  extrêmement  distendu,  il 
l’incisa,  fit  sortir  le  gaz  et  les  matières  et  ensuite  sutura. 

M.  Kingston  Fcwler  rapporte  l’observation  d’un  jeune  homme  de 
20  ans,  porteur  de  tumeur  ganglionnaire  du  cou,. et  auquel  on  avait 
enlevé  un  sarcome  mélanique,  à  Saint-George’s  hospital;  il  vint 
plus  tard  à  Midlesex  hospital,  pour  une  obstruction  intestinale  com¬ 
plète.  On  proposa  la  laparotomie  qu’il  refusa.  Quelques  jours  après, 
il  rendit  une  masse  d’intestin  invaginé  qui  contenait  une  tumeur 
annulaire  formée  de  sarcome  mélanique. 

Beaucoup  de  chirurgiens  pensent  que  les  résultats  de  l'intervention 
dans  les  différents  cas  d’obstruction  intestinale  ne  sont  pas  aussi 
bons  qu’ils  peuvent  l’espérer,  parce  que  autrefois  les  médecins  se 
rappelant  toujours  des  cas  qui  ont  guéri  naturellement  au  dernier 
moment,  laissaient  s’écouler  un  délai  trop  considérable  avant  de  faire 
passer  le  malade  dans  le  service  des  chirurgiens.  Aujourd’hui  on  ne 
peut  plus  leur  reprocher  ces  retards,  car  on  agit  en  général  très 
vite. 

M.  Lohkvoob  n’approuve  pas  l’anus  contre  nature  au-dessus  de 
l’intestin  invaginé  ;  sur  9  cas  il  a  trouvé  9  morts,  de  plus  la  fistule 
de  l’intestin  grêle  laisse  une  situation  bien  misérable  au  malade. 
Quant  à  la  proposition  de  M.  Barker,  il  pense  que  l’intestin  n’est  pas 
suffisamment  sain  pour  pouvoir  être  suturé  après  l’incision  longitu¬ 
dinale.  II  préfère  l’incision  à  la  ponction  lorsqu’il  s’agit  de  se  dé¬ 
barrasser  des  gaz.  Tuffier. 


.  VARIETES 

Le  concours  pour  trois  places  de  médecin  des  hôpitaux  et  hospices 
de  Paris  s’est  terminé  par  la  nomination  de  MM.  A.  Mathieu,  Del- 
peuch  et  Lermoyez. 

—  Le  concours  de  l’adjuvat  s’est  terminé  samedi  par  la  nomination 
de  MM.  Baillet,  Genouville,  Morestein,  Geslan  et  Souligoux. 
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— 'Un  concours  pour  la  nomination  à  une  place  de  prosecteur  à 
l’amphithéâtre  d’anatomie  des  hôpitaux  de  Paris  s’ouvrira  le  3  août 
prochain.  —  Se  faire  inscrire  du  29  juin  au  48  juillet  1891. 

—  Le  ministre  de  l’intérieur  a  décerné  les  récompenses  suivantes 
aux  médecins  et  étudiants  en  médecine  ci-après  désignés,  en  témoi¬ 
gnage  du  concours  dévoué  qu’ils  ont  apporté  à  l’organisation  et  au 
fonctionnement  des  postes  de  surveillance  sanitaire  établis  à  la  fron¬ 
tière,  en  1890,  pour  prévenir  l’importation,  en  France,  de  l’épidémie 
cholérique  qui  régnait  en  Espagne  : 

Médailles  de  vermeil.  —  MM.  les  docteurs  Galangau  (de  Port- 
Vendres)  ;  Cassan  (de  Banyuls-sur-Mer)  ;  Camino  et  Durruty  (de 
Hendaye)  ;  Calmon  (de  Cérel)  ;  Ollé  (de  Saint-Gaudens)  ;  Darrieu  (de 
Saint-Jean-Pied-de-Port)  ;  Harrêguy  (de  Lescun). 

Médailles  d'argent.  —  MM.  les  docteurs  Elicagaray  (de  Sare);  La¬ 
coste  (des  Eaux-Chaudes)  ;  Marty  (de  la  Tour-de-Garol)  ;  Colomer  (de 
Saillagousse)  :  MM.  Mouret,  prosecteur  à  la  Faculté  de  médecine  de 
Montpellier  ;  Marty  et  Dirat,  internes  des  hôpitaux  à  Toulouse  ;  Bou¬ 
quet,  Reynes,  Poujol  et  Gachon,  étudiants  en  médecine  à  la  Faculté 
de  Montpellier;  Monod  et  Vio,  étudiants  en  médecine  à  la  Faculté  de 
Paris  ;  Cornet,  Porge,  Pinatel,  Daugerfield,  Cannieu,  Portes,  Dallas, 
Goyestche  et  Jaulin,  étudiants  en  médecine  à  la  Faculté  de  Bordeaux. 

Médailles  de  bronze.  —  M.  le  docteur  Garnault;  MM.  Daraigne, 
Le  Port  et  Sabrazès,  étudiants  en  médecine  à  la  Faculté  de  Bor¬ 
deaux. 

Mentions  spéciales.  —  MM.  du  Coquet  et  Lacazé,  étudiants  en  mé¬ 
decine  à  la  Faculté  de  Bordeaux. 

—  Le  deuxième  Congrès  pour  l’étude  de  la  tuberculose  aura  lieu  à 
Paris,  du  27  juillet  au  2  août  1891,  sous  la  présidence  de  M.  Ville- 

Voici  les  questions  mises  à  l’ordre  du  jour  :  ... 

1°  Dè  l’identité  de  la  tuberculose  de  l’homme  et  de  la  tuberculose 
des  bovidés,  dès  gallinacés  et  autres  animaux;  "• 

2°  Des  associations  bactériennes  et  morbides  de  la  tuberculose  ; 

3°  De  l’ hospitalisation  Mestfaiberculeux  ;  . 

4°  Prophylaxie  de  la  tuberculose  humaine  et  animale  ; 

5°  Des  agents  capables  de  détruire  le  bacille  de  Koch,  non  nuisibles 
pour  l’organisme,  au  point  de  vue  de  la  prophylaxie  et  de  la  thé¬ 
rapeutique  de  la  tuberculose  humaine  et  animale. 

—  Le  quatorzième  Congrès  de  l’Association  médicale  italienne  se 
tiendra  à  Sienne,  du  16  au  21  août  prochain. 
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